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 فصل اول
 مقدمه 
 
 میزبان واسط به مرحلهدام است که دراثرآلودگی  انسان و هیداتیدوز یک بیماری مشترک بینیا کوکوزیس اکینو
 ان بدو میزدر زندگی این انگل چرخه شود.  ایجاد می در بدن آن  ،لاروی کرمی به نام اکینوکوکوس گرانولوزوس
 در روده کوچک گوشتخواران (به عنوان میزان ،انگل بالغهای  کرممحل  .اصلی (قطعی ) و واسط سپری می شود
. می باشندحاوی جنین شش قلابه ( انکوسفر) می کنند که تخم تولید  ،بعد از بلوغ بوده  که  قطعی) نهایی یا 
های  ان بپس از بلع تخم ها به وسیله میز شده وتوسط مدفوع سگ در محیط رها  ،تخمبند های رسیده حاوی 
، کبد از جمله  آنها مختلفدر ارگان های  )مرحله لاروی (متا سستود ،انسان )همچنین  واسط  (علفخواران و
که پس از بلع توسط  ،می باشند دارای هزاران پروتواسکولکسها متاسستود .دوش میو .... تشکیل  ، مغزریه
گوشتخواران با مراحل  عفونتدر روده هستند. تبدیل به یک کرم بالغ هرکدام قابل  ،قطعی مناسبهای  میزبان
 بیماری شدید و حتی کشندهند ایجاد اتو متاسستود می، اما شود کینوکوکوس باعت مرگ حیوان نمیروده ای ا
 .نماید در میزبان واسط
در حال  ).1-4ایران بومی است ( ن در کشور ما اکینوکوکوزیس در بسیاری از نقاط دنیا پراکندگی داشته و
کم  انتخاب مواد پروتواسکولیسیدال موثر ولذا  است،جراحی حاضر بهترین روش درمانی هیداتیدوز عمل 
 تزریق آنها به داخل کیست ها خطر نشت پروتواسکولکس های زنده را کاهش داده و وضررقبل از عمل جراحی 
مواد  ). در حال حاضر استفاده از9-2همیت فراوانی برخوردار است (برای بسیاری از جراحان از ا
گیاهان دارویی به عنوان پروتواسکولیسیدال شیمیایی به جهت عوارض جانبی آنها محدود شده و استفاده از 
 ). 6، 8، 3،9جایگزین مواد شیمیایی مورد توجه قرار گرفته است (
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به عنوان یکی از مکانیسم   ،ژرمینالآن بالاخص لایه  لایه های  ایمنی ذاتی انسان بر علیه کیست هیداتیک و
به عنوان بخش مهمی که اخیرا آپوپتوزیس  )،01( ب کیست هیداتیک محسوب می شودهای احتمالی در سرکو
و این روش  )11(به اثبات رسیده است انگل های اکینوکوکوس گرانولوزوس سرکوب  ایمنی ذاتی میزبان دراز 
 ).71( یکی از بهترین روشها در از بین بردن انگلهای اکینوکوکوس می تواند باشد
  : هیداتیدوز در علم پزشکی ودامپزشکی اهمیت اکینوکوکوس و
 بیشترین شکل .انتشار جهانی دارد و بیماریهای انگلی زئونوز بودهیکی از مهمترین هیداتیدوزیس 
دهد  میرخ  در مناطقیو   علفخوارانبین سگها و  ،در چرخه اهلی ،(کیستیکاکینوکوکوزیس )  اکینوکوکوزیس
شه لا، و شوند که پرورش سنتی دامها گسترده بوده و سگ ها به تعداد زیاد به عنوان سگ گله نگهداری می
افرادی که سگ . گیرد در دسترس آنها قرار میآلوده به کیست هیداتید  مرده یا امعاء و احشاء علفخواران
، 31( بیماری، آسیب پذیر می باشندبه  عایت نمی کنند در مقابل ابتلا ر مسائل بهداشتی راو می کنند نگهداری 
 ).41
 تحمیل هزینه های گزاف، از بابت جراحی وبا  وبوده  اقتصادی در جهان –هیداتیدوز یک مشکل بهداشتی 
در ایران خسارات ناشی از  ).91( می تواند قابل توجه باشد، کیفیت زندگیدرمان بیماری و همچنین کاهش 
بیماری در دامها،  مهمترین آثار). 91( میلیون دلار آمریکایی تخمین زده شده است 737بیماری سالانه بالغ بر
های هنگفت  خسارتمی تواند تولید محصولات دامی و تولید مثل  کاهش در .دباشمی  اقتصادی آنمسائل 
 ).21( وارد نمایداقتصادی به صنعت دامپرورى 
 جایگاه تاکسونومیک اکینوکوکوس :
تاکسونومی آن به صورت زیر ، کرم های پهن نواری شکل می باشد که طبق آخرین گزارشاتاکینوکوکوس از رده 
 :می باشد
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 ailaminA            :modgniK
 sehtnimleh ytalP            :mualyhP
 adotseC                  :ssalC
 aedillyhpolcyC                :redrO
 eadiineaT               :ylimaF
  succoconihcE               :suneG
فولوژیک و ویژگی های طبیعی با هم نظر مور که ازبرای انگل فوق شناسایی شده  گونه 4ل در حال حاضر حدالاق
 :عبارتندازگونه از جنس اکینوکوکوس می باشد که  9یا  9حاکی از وجود  ،جدید. شواهد مولکولی دارند اختلاف
 susolunarg .E
 siralucolitlum .E
 suhtragilo .E
 ilegov .E
 suniuqe .E
در چین معرفی شد که شکل بالغ آن از نظر مورفولوژی  9007در سال    suciuqihs .Eگونه ی دیگری به نام 
 ).81-07( باشد می   siralucolitlum .Eشبیه به  تفاوتکمی با 
 مورفولوژی اکینوکوکوس گرانولوزوس وخصوصیات بیولوژیک آن:
شود. بدن مواد غذایی می جذب و دارای پوششی است که باعث تسهیل عمل بوده  3-6mmبالغ،  اندازه کرم
تشخیص گونه های در  قسمتها های ظاهری این کرم از سه قسمت سر، گردن و بندها تشکیل شده که تفاوت
با چهار  ،اکینوکوکوس گرانولوزوس دارای یک سر (اسکولکس) کروی شکل کننده می باشد. کرم کمک مختلف
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این کرم توسط یک گردن باریک و بندهای  قلاب می باشد. 08تا  87با  یک روستلوم  بادکش فنحانی شکل و
 ،بند نارس، که به ترتیب بند اول تشکیل شده(پروگلوتید)،  بند 3-4بدن کرم از  متصل می شوند.ر، کوتاه به س
گاهی چهارم) بند (که حاوی اندامهای تناسلی نر و ماده می باشد. بند سوم و بوده  بند دوم، بند رسیده یا بالغ
 91تا  71حاوی رحم با یک تنه اصلی و تعداد  و تهای بدن کرم را تشکیل می دهدبارور نام دارد که قسمت ان
سوراخ های تناسلی به . عدد) می باشد 0009(حدود  داخل آنها انباشته از تخم انگل بوده وانشعاب جانبی کوتاه 
خمدان دو قسمتی عدد و ت 99تا  94طور متناوب و نامنظم در قسمت جانبی بندها قرار گرفته و تعداد بیضه ها 
 .)1(تصویر  در عقب آن غدد وتیلوژن قرار دارد و  است،
میکرون و 03-83 به بیضی به اندازه لتنیاها بوده و به شکل گرد متمای سایرتخم  تخم این کرم کاملا شبیه
 ).7(تصویرقلابه وجود دارد  9جنین  ،در داخل تخمکه  مخطط می باشد قطور وخارجی  دارای جدار
 مورفولوژی کرم بالغ اکینوکوکوس گرانولوزوس  :1تصویر 
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 : تخم کرم اکینوکوکوس گرانولوزوس7تصویر 
 
سان) تشکیل انو  لفخوارانع جمله (از وزوس که در داخل بدن میزبان واسطبه مرحله لاروی اکینوکوکوس گرانول
به همراه ، به طور کلی این کیست شامل تعداد زیادی پروتواسکولکس .گفته می شود می شود، کیست هیداتیک
که به ترتیب یل شده از دولایه تشک جوانه ای و کیست های دختر می باشد. ساختمان این کیست های کپسول
 :داز خارج به داخل به صورت زیر می باش
، آن را که به علت چندلایه بودن بوده خارجی: این لایه یک لایه پوششی کوتیکولی محافظ از جنس هیالینلایه 
به  ، به رنگ سفید وین لایه دارای سلولهای بدون هستها) نیز می گویند. reyal detanimaLلایه مورق (
تقال مواد و همچنین نقل و انبوده حفاظت از کیست در برابر نفوذ میکروبها وظیفه اش  کهبوده  1 mmضخامت 
 .غذایی را به عهده دارد
و دارای هسته های فراوان میکرون بوده  9به ضخامت و ظریف ، : این لایه بسیار نازکداخلی یا غشای زایالایه 
هستند. موسوم  زایاکپسول های که به  رشد می کنند  از سطح داخلی آن جوانه هایی به سمت داخل. می باشد
تا  3(ها  پروتواسکولکس ،سطح داخلی آنو از  تشکیل شدهزایا ها فقط از لایه  جدار این کیست با توجه به اینکه
های  می گویند. در داخل کیست اصلی (مادر)، کیست نیز زایا کپسول های به آن ،دنوجود می آیعدد) ب 03
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می  )tsyc rethguaD( کیست های دختر آنها د که بهنکوچکتری با ساختمان مشابه آن به وجود می آی
 7هر کیست هیداتیک کامل، حدود ایجاد می شوند. در درون زایا کپسول های  ها، در درون این کیست گویند.
و پروتواسکولکس ها به  شده زایا  پارهکپسول های میلیون پروتواسکولکس وجود دارد. با رشد بیشتر کیست، 
شن  سکولکس های آزاد درون کیست اصلی،تواو پروای زایا کپسول هدرون کیست آزاد می شوند. به مجموع 
یک کرم بالغ به  ،توانند با خورده شدن توسط میزبان اصلی میپروتواسکولکس ها  می شود. هیداتیک گفته
سکولکس در بدن میزبان و کیست ها به وجود آید که به سر یا پروتواگاهی ممکن است لارو بدون . تبدیل شوند
فیبری نیز اطراف یک لایه  .گفته می شود )tsycolahpecA( سترون های یا کیستاستریل  های آنها کیست
اولیه پس از تشکیل واکنش دفاعی میزبان در مراحل  در اثر که درحقیقتتشکیل می شود  کیست های متکامل
در شکل  مهمترین نقش ،این لایه به عنوان اولین لایه تشکیل شده پس از رشد اولیه انکوسفر .باشد کیست می
اصولا کیستی  شدید باشد، کیست میزبان بر علیهعی خواهد داشت. چنانچه اگر واکنش دفا راکیست گیری 
 بوده و 9101تا  2001با وزن مخصوص  و شفاف ، مایعی صاف ،مایع کیست هیداتیک نخواهد شد.  تشکیل
در صورت پاره قند و یک ماده سمی است.   ،سوکسینات ،سولفات ،نمک، املاح فسفات ،پروتئین حاوی آلبومین،
 مرگ و تیکشوک آنافیلاکباعث ممکن است  ودر میزبان ایجاد شده یک شدن کیست ممکن است واکنش آلرژ
 .) 3(تصویر  )17-37( شود آن
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 : ساختمان کیست هیداتیک3تصویر 
 سیر تکاملی اکینوکوکوس گرانولوزوس:
میزبان  (میزبان نهایی و به دو میزبان پستاندار ،آه همانند سایر اعضای خانواده تنیداکینوکوکوس گرانولوزوس 
به میزبان نهایی می باشد.  روده ،انگل بالغ. محل جایگزینی زندگی خود نیاز دارد برای تکمیل چرخه واسط) 
کینونوکوکوس گرانولوزوس در دنیا عمدتا از خانواده سگ سانان می باشند. کرم بالغ اطور کلی میزبانان نهایی 
 علاوه بر سگ ها، از گرگ، شغال زرد و روباه قرمز نیز جدا شده است.این انگل 
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د. نکن رشد میمیزبان های واسط  در ارگان های داخلی )،کیست هیداتیدیا  تودسمتاس( مرجله لاروی انگل 
کیست  انسان و میمون نیز به راحتی آلوده می شوند. هرچندهستند، علفخواران  اًواسط عمدتهای میزبان 
  الاغ وگراز نیز گزارش شده است. ،خوک،آهو  ،گاو و شتر از گوسفند وحشی ،بز ،هیداتید علاوه بر گوسفند
 مبتلا  هیداتید موجود در میزبان های واسط، به انگللوده به کیست آاندامهای ، با تغذیه از نهایی های میزبان
می تواند به یک کرم  که هر یک ،وجود داشته باشد ست ممکن است هزاران پروتواسکولکسدر هر کی .شوند می
 در روده کوچک میزبان موجود ها پس از تماس با آنزیم ها و سایر فاکتورهای پروتواسکولکس .دبالغ تبدیل شو
 4-9 می شوند و طیبه سرعت به کریپت های روده متصل  ،و برای جلوگیری از دفع از روده، فعال شده نهایی
متصل میزبان بافت های  بهتوسط بادکش ها محکم  ،انگل در حال رشد هفته به کرم بالغ تبدیل می شوند. اصولاً
فع انگل پیشگیری می داز  کنند و مانند لنگر نفوذ می اط مخ پی تلیومصورت سطحی به ابه قلاب ها و شده 
سرعت بوده ولی اکینوکوکوس یکسان  اساسا برای تمام گونه های ،نهایی های کنند. مراحل رشد انگل در میزبان
اولیه  روند بلوغ کرم، دستگاه تولید مثلمتفاوت است. در ، به خصوص در ارتباط با رشد و شروع تولید تخم ،رشد
اولین بند به وضوح مشاهده می شود. مراحل  ،ظاهر و تا روز چهاردهم ،از آلودگی پسحدود روز یازدهم  معمولاً
ستودها تبعیت می کند. اکینوکوکوس یک انگل هرمافرودیت س، از الگوی عمومی وکوساکینوک ونموبعدی رشد 
در که این مدت  ها متفاوت است شروع تولید تخم، در بین گونه ها و نیز سویه بوده و و قادر به خود لقاحی
 تخم تولید شود 0091بارور ممکن است تا  . در هر بندمی باشدروز 43 - 89حدود کینوکوکوس گرانولوزوس ا
 .آلوده کننده هستند، میزبان واسط برایشده و همراه با مدفوع میزبان نهایی به خارج دفع مذکور بند های  که
پروتئولیتیک مثل  و تحت تاثیر آنزیم هایشده به دنبال بلع تخم توسط میزبان واسط، انکوسفر از تخم آزاد 
پپسین، پانکراتین و نمک های صفراوی فعال می شود. مطالعات تجربی در حیوانات نشان داده اند که انکوسفر 
اکینوکوکوس گرانولوزوس به ویلی های ژوژنوم و ابتدای ایلئوم نفوذ می کند. نفوذ جنین باحرکت قلاب ها و 
 پس از .تقویت می گردد ،تحریک بافت میزبان می شود با ترشحات انکوسفر که باعث و احتمالاًشده پیکره انجام 
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پس از گذشتن از فیلتر کبدی  ورفته و توسط جریان خون ورید باب به کبد شده ، انگل وارد گردش خون نفوذ
از  اًجددو سپس وارد گردش خون کوچک می شود. اگر انکوسفر مرفته به قلب راست  ،یا از طریق عروق لنفاوی
می تواند به هر عضوی از بدن به ویژه اعضای دارای عروق  فیلتر ریه بگذرد و وارد جریان خون عمومی شود عملاً
مراحل  ،به محض یافتن مکانی برای استقرار پس از یک دوره زمانی نامعین و .بزرگتر حمل و در آنجا ساکن شود
های  سازماندهی ،انکوسفر در عرض دو هفته .می انجامد دوتمی شود و به شکل گیری متاسسرشد انکوسفر آغاز 
 ،وزیکولر شدن، تروفی عضلاتآسفر، از بین رفتن قلاب های انکوکه شامل تکثیر سلولی، مجددی انجام می دهد
شفاف، بی رنگ و استریل پر می  حفره مرکزی و رشد لایه های زایا و مطبق است. حفره کیست با مایعی تشکیل
ویژگی  اما احتمالاً ،استقرار نهایی متاسستود اکینوکوکوس را تعیین می کنند روشن نیستندعواملی که  .شود
-08بیماران ( در بیشتر. باشند دراین امر دخیل ه و سویه انگل و میزبانهای آناتومیک و فیزیولوژیک و نیز گون
دومین عضو  و بودهکبد ، درصد بیماران 02اولین عضو درگیر در . درصد) کیست در یک عضو ایجاد می شود 04
 .دنکیست را در خود جای می ده ،درصد 01و سایر اعضاء کمتر از  می باشد.  درصد) 07ریه ( ،درگیر
به کندی و در طی یک دوره چند ساله صورت می گیرد و بسته به عوامل متعدد از جمله گونه  ها رشد کیست
و در انسان بوده سانتیمتر 1-9در حدود ، ها کیست سالانهرشد  . نه میزبان و شدت عفونت متغیر استانگل، گو
از نظر اندازه تا ده ها سال بدون تغییرات محسوسی باقی بماند. بعضی  ین رشد بیشتر باشد و یااممکن است 
مال جراحی و عو اربه، ناشی از ض، پارگی خودبخودی اثردر .کیست ها ممکن است خودبخود پاره و ناپدید شوند
، ایجاد کپسول زایا ممکن است از چند ماه تا چند ودایجاد ش عفونت ثانویهممکن است  ،محتویات کیستنشت 
 سال طول بکشد و در انسان و سایر میزبانان غیر اختصاصی ممکن است هیچ گاه رخ ندهد. 
وابسته به ارتباط کیست ندارد و به نظر می رسد که اندازه ربطی به ها  زایا و پروتواسکولکس های ایجاد کپسول
 نیز گزارش شده است سال 19تا  ،کینوکوکوس در انساناناشی از های   طول عمر کیست باشد. انگل -میزبان 
 ).4( تصویر  )47-97(
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 : جرخه زندگی اکینوکوکوس گرانولوزوس4تصویر 
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 هیداتیدوز در نقاط مختلف کره زمین:شیوع اکینوکوکوس و  انتشار جغرافیایی و
معتدل، نیمه  ،از تمامی قاره های جهان و مناطق سرد و بوده هیداتیدوز دارای گستردگی جغرافیایی جهانی
کشورهای در حال رشد  های اکینوکوکوس نه فقط در آلودگی با گونهگرمسیری وگرمسیری گزارش شده است. 
به میزان زیادی به  ،انتشار گسترده انگلو  بودهدر نواحی روستایی نیز شایع ویژه به  بلکه در کشورهای صنعتی
عوامل  ،الگوی انتقال انگل را تفاوت های منطقه ای در میزان شیوع و .می باشد پرورش سنتی دام ها مربوط
فرهنگی  اجتماعی و-ی های اقتصادیند. ویژگمیزبان، محیط و رفتارهای انسانی تعیین می کناز جمله متعددی 
فرهنگ کشاورزی  بوده وبارندگی کافی که نواحی بعضی در . از مهمترین عوامل آلودگی انسان محسوب می شوند
می باشد، نظارت دقیق  تحت ،پرورش انبوه دام وفته حاکم است و حیوانات با آداب و رسوم کشاورزی پرورش یا
جمله کشورهای شمال آفریقا از اکثردر س کیستیک زیکینوکوکوا ).27( نادر است لاًاکینوکوکوزیس معمو
از جمله اتیوپی، کنیا،  یی دیگرآفریقا از کشورهای بعضی و همچنین در، تونسالجزایر، مصر، لیبی، موراکو، 
جنوبی آفریقا  های غربی، مرکزی وو از بیشتر کشور) 87-03 ( موریتانی، سودان، و تانزانیا هیپر اندمیک بوده
سگ به عنوان میزبان قطعی و گوسفند، بز، ، مذکور چرخه اهلی این انگل در مناطقدر  ).13(گزارش شده است 
شغال، کفتار، ی انگل مذکور، چرخه وحش در. مطرح هستند ن واسطناگاو، اسب، شتر و خوک به عنوان میزبا
 و زنگو جمله از سم داران تعداد زیادی از نهایی و قطعی و های روباه و شیر به عنوان میزبان، سگ وحشی
از جمله  ییسیابسیاری از مناطق آ در بیماری ).73( انگل شناخته شده اند واسطهای  به عنوان میزباندن، کرگ
قرقیزستان،  ،آسیای مرکزی (قزاقستانهمچنین  وعربستان سعودی  ،پاکستان ،کشورهای ایران، عراق
  ،نواحی شرق مدیترانهبعضی  و در )33-93(بوده چین، هند و ژاپن  شایع تاجیکستان، ترکمنستان و ازبکستان)، 
سگ به عنوان در آسیا عمدتا  .)23، 93، 27جنوب شرق آسیا حائز اهمیت می باشد (کشور های  خلیج فارس و
 .به عنوان میزبان واسط مطرح هستند ، خوک و گاومیشگوسفند، بز، گاو، بوفالو، شترمیزبان  قطعی و 
به عنوان میزبان اصلی در مناطق مذکور ایفای نقش ، گرگ و روباه قرمز نیز گوشتخواران وحشی از جمله شغال
 ). 63، 83، 1(می کنند 
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و ترکیه  رومانی ،بلغارستان، اسپانیا، ایتالیا، یونان یی از جمله روسیه،اروپاکشور های بسیاری از  درهیداتیدوز 
 است کشورهای اسکاندیناوی کمتر دیده شدهبالتیک و ایالات انگلستان، اروپای مرکزی، گزارش شده ولی در 
 علفخواران اهلی (و  ، ینهایسگ به عنوان  میزبان  نیز همانند دیگر مناطق جهان، در اروپا). 04، 13، 87(
گوشتخواران  ،نیز وحشیدر  چرخه  .واسط می باشند هایبه عنوان میزبان) گوسفند، بز، گاو، بوفالو، اسب و خوک 
  .)27( واسط مطرح هستند های اصلی و میزبان عنوانترتیب به وگراز وحشی به  شغال)وحشی (گرگ، روباه و 
اروگوئه  از جمله آرژانتین، برزیل، شیلی، پرو و کشورهای آمریکای جنوبی در کیستیک اکینوکوکوزیس 
اسب،  و گوسفند، بز، گاو،و نهایی سگ به عنوان میزبان قطعی  ی مذکورکشورهادر .می باشد هایپراندمیک
به نظر می رسد این بیماری در  .مطرح هستند واسط های به عنوان میزبان )، نوعی شتر آلپاکا ( خوک، و
این انگل در کالیفرنیا، یوتا، آریزونا و   ).14( مرکزی نادر باشد یکشورهای شمال غربی امریکای جنوبی و امریکا
 ،در مناطق شمالی قاره آمریکا (کانادا و آلاسکا)). 74، 37( نیومکزیکو به صورت اسپورادیک گزارش شده است
 استرالیا، این انگل دارای اهمیت بوده و در. )14(ها اتفاق می افتد گوزن  انواعی ازدر گرگ و  انگلچرخه وحشی 
یک سگ استرالیایی و کانگوروی قرمز  فرم وحشی این انگل دربه عنوان یک مشکل بهداشتی شناخته می شود. 
در برخی ار کشور های پیشرفته در اثر برنامه ریزی های کنترلی موفقیت آمیز، انتشار بیماری  دیده شده است.
(تصویر  )34کاهش یافته به طوری که در ایسلند، نیوزلند، تاسمانیا، و جنوب قبرس انگل ریشه کن شده است (
 ).9
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 : پراکندگی اکینوکوکوس گرانولوزوس در جهان9تصویر 
 
 شیوع اکینوکوکوس و هیداتیدوز در ایران : وانتشار جغرافیایی 
در ایران تاکنون  ).44( استان های کشور گزارش شده است اکثربوده و از انگل  اندمیک های کانون از یکی ایران
اکینوکوکوس گرانولوزوس اکینوکوکوس مولتی لوکولاریس گزارش شده که  دوگونه اکینوکوکوس گرانولوزوس و
 اکثرا مولتی لوکولاریساکینوکوکوس . گونه می باشد مورد اهمیت بیشتر  و بیماریزایی کیاز لحاظ اپیدمیولوژی
). 94مشاهده شده است (جوندگان  وبین گوشتخواران وحشی  به صورت چرخه وحشی در ناحیه دشت مغان و
 اهلیعلفخواران  مشخص دارد: سیکل اهلی بین سگ وتکاملی سه سیکل ایران اکینوکوکوس گرانولوزوس در 
). 44( علفخواران وحشی سیکل وحشی بین گوشتخواران و و بز)، سیکل بیابانی بین سگ و شتر، و (گوسفند
تا  %3/9%  در بز ها، 07% تا 1/2% در گوسفندان، 42/4% تا 9/1شیوع اکینوکوکوس گرانولوزوس در ایران از 
اساس مطالعات  به طورکلی بر. )24، 94% در شتر ها گزارش شده است (02% تا 11/4% در گاوها و83/3
 77
 
لودگی به ترتیب آپایین ترین میزان  درصد از دام ها به کیست هیداتید آلوده هستند. بالاترین و 2 ،کشتارگاهی
، در سگهای گلهچنانکه  ،سگ ها از مناطق مختلف گزارش شدهآلـودگی در  قم گزارش شده است. اردبیل واز 
استانهای اصـفهان و سیـستان و بلوچستان  ازدرصد به ترتیب  3/3 و درصد 39/3 حداقل آلودگی وحداکثر 
روباه و سه  09شغال،  98سگ ولگرد،  911با بررسی 9007دلیمی و همکاران درسال ). 24(  گزارش شده است
 .روباه ها آلوده به اکینوکوکوس گرانولوزوس بودند%  9شغال ها و  % 01/3% سگ ها،  61/1گرگ نشان دادند که 
کمتر گزارش شده که این  شمال ایران با  مقایسهغربی در  های استان در وحشی حیوانات در عفونت شیوع
در غرب به دلیل موقعیت  باشد. مذکور منطقه دو جغرافیایی متفاوت موقعیت از ناشی تواند می  مسئله
دور از زیستگاه  اًغالب کمتر از شمال ایران است و حیواناتبه مراتب جمعیت گوشتخواران وحشی ، کوهستانی
و در مناطق کوهستانی زندگی می کنند. بنابراین در غرب کشور شغال زرد و روباه قرمز نقش مهمی در  ها انسان
روباههای  جمعیت زیادی از شغالهای زرد و ،شمال کشور در ندارند، در صورتیکه کینوکوکوزیسااپیدمیولوژی 
تغذیه از امعاء و احشاء دامهایی که به روش  اثر دردر نزدیک زیست گاههای انسان زندگی می کنند،  که قرمز
گوسفندها،  % 11/3مطالعات در غرب کشور نشان دادکه همچنین غیر استاندارد ذبح می شوند آلوده می گردند. 
در گوسفندان،  ی کیست های کبدیمیزان بارورگاومیش ها آلوده به این کیست بودند.  % 71/4گاوها  و  % 9/3
طی بررسی ). 84گزارش شده است (%  7/6و %  01/7  %، 07 /9  ،% 93/6بزها ، گاوها وگاومیش ها، به ترتیب 
میزان  ،0831در سال در شهرستان بانه (استان کردستان)روی نشخوارکنندگان کشتار شده  های انجام شده بر
 کبد .گزارش گردیددرصد  1/91درصد و بز  9/7درصد، گوسفند  9/69هیداتیدوز در بین دامهـا، در گاو شیوع 
درصد  7/13درصد گاوها،  3/8 در درصد بزها و ریه 0/94درصـد گوسـفندان و  7/13درصــد گاوهـا،  1/93 در
گاو و گوسفند به در کبد ـ ریــه بودند. همچنین آلودگی به کیست هیداتید  درصد بزها آلوده  0/2گوسفندها و 
 ).64(مشاهده شد درصد  0/71 و 0/70 طحــال در گاو به ترتیب و آلـودگی قلـب ودرصد  0/70و  0/4ترتیب 
 69/3استان اصفهان ( ازبالاترین میزان عفونت  کهی پنج استان کشور مشاهده شده کیست هیداتیک در شتر ها
 ).44(گزارش شده است ) % 97/2استان کرمان ( میزان، ازکمترین  ) و%
 57
 
های انجام  بررسی . از نقـاط مختلـف ایـران گــزارش شــده اســت هیداتیدوز ی انـسان بـه بیمـاریآلـودگ 
بالاترین میزان . باشند نفرمبتلا به کیست هیداتید می 1/71هزار نفر،  001نشان می دهد به ازای هـر  شده
و کمتـرین میزان  )نفر به ازای هر صد هزار نفـر 4/94ن ( از استان خراسا ،هیداتیـد انـسانیآلودگی به کیـست 
لودگی در آ). میزان 09( نفـر بـه ازای هـر صـد هزار نفر) گزارش شده است 0/1آلودگی از اسـتان هرمزگـان (
 یشتر برآورد شده شده، چنانکهسرولوژیک، ب  شخیصیتهای تست  با استفاده از و در مناطق مختلف ایران ،انسان
بیماران ). طی بررسی های انجام شده در 24(  اندکرده گزارش  درصد 17/4تا  1/7 بین محققین، این آلودگی را
نفر  71بیمار،  61از تعداد  ،9831تا  3831مبتلا به کیست هیداتید در بیمارستانهای شهر قـم طی ســالهای 
درصد) در گروه  13/99درصد) مذکر بودند و بیشترین فراوانی آلودگی ( 93/8نفر ( 2درصد) مونث و  39/7(
در تهران و در جمعیت مراجعه  وزهیداتیـدبیماری در بررسی همچنین ).  19( سال مشاهده شد 17-03سنی 
افراد مراجعه کننده، آلوده به کیست هیداتید بودند،  % 1/39ن میزا ،کننده بـه سـازمان انتقـال خون این شهر
). هیداتیدوز یک بیماری 79د (باش که این مـسئله هشداری برای مراعات مسائل بهداشـتی در شـهر تهـران می
در ایران هیداتیدوز کشاورزان تشکیل می دهند.  شغلی محسوب می شود و اکثریت افراد را زنان خانه دار و
-03). حداکثر میزان آلودگی درگروه سنی  49، 39% موارد جراحی در بیمارستان ها می باشد (1تقریبا مسئول 
 ). 99شده است (گزارش نیز  08افراد بالاتر از  سال و 9سال دیده می شود اما مواردی در کودکان کمتر از  97
 : هیداتیدوزعلائم بالینی  و پاتوژنز
کیست ها از  میزان رشد متفاوت بوده و محل درگیری، اندازه و شرایط کیست های بیماری با توجه به علائم بالین
شده ولی در مراحل اغلب به خوبی تحمل ا . رشد آهسته کیست همتغیر می باشد سانتی متر در سال 9تا  1
 نسانی شاملانتهای اولیه شود. بیشتر عفوعضو  یباعث اختلال عملکرد می تواند  بعدی به علت بزرگی اندازه،
چند کیست یا چند عضو مبتلا به کیست  می توانند افرادموارد،   ٪04تا  07در لی بوده ویک کیست منفرد 
با فراوانی  .ریه قرار داردبعدی و در مرتبه با کیست بوده  کبد شایعترین محل درگیری). 99، 17( اشته باشندد
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کیست های  د.نشودیده مرکزی  ابعصاممکن است در طحال، قلب، استخوان و سیستم  کمتری کیست ها
د منجر به استاز ند، که می تواننو سبب فشردگی سلول های کبدی شوبوده ممکن است عمقی یا سطحی  کبدی
 در مغز یا نخاع تشکیل می شوند که معمولا، کیست های هیداتیداز   ٪ 3حدود  شوند. و کولانژیت صفراوی
بیشتر کیست  .دنزمی کنبرودیگر  کیست های اندامهایو علائم آنها زودتر ازبوده کوچک کیست های مذکور 
 کیست های  رشد می شوند.های مغزی در ماده سفید قرار دارند و به وسیله یک لایه نازک اکتسابی محاصره 
 می توانند اغلب، قابل لمس هستند وکیست های طحالی بوده ولی پانکراس معمولا آرام و بی سروصدا کلیوی و 
علائم اکینوکوکوزیس کبدی می تواند شامل بزرگی  شوند.سبب درد و ناراحتی در یک چهارم فوقانی سمت چپ 
 ها آزاد شدن ناگهانی محتویات آن ها و کبد، درد اپی گاستریک راست، تهوع و استفراغ باشد. پاره شدن کیست
ها، غشای کیست های پاره شده  ک خفیف تا آنافیلاکسی کشنده نماید. در ریهایجاد واکنش آلرژی باعث می تواند
 ).29، 17د (نو یا به عنوان کانون عفونی عمل نمایخارج شده می تواند به طور کامل از طریق برونشها 
 سه سینه باعث درد قف به ندرت  ومی باشند اولیه بدون علامت مراحل در  ،از کیست های بزرگ ریویدرصد  92
 همچنین های ریوی  کیست). 89، 99( دنعلائم برونکوپولموناری شو منجر به  د که ممکن استنیا سرفه می شو
 ده و می توانندش از کیست های ریوی پاره و عفونیدرصد  97د. نتخریب کامل لوب ریه شوباعث  د نمی توان
 .)09، 69(ایجاد نمایند خلط خونی  و درد قفسه سینه، سرفه، تبی از قبیل علائم
 روشهای تشخیص هیداتیدوز :
. شود به پیشرفت قابل توجهی در کنترل و درمان بیماری منتهی تواند می هیداتیدوز بیماری تشخیص به موقع 
بیماری های دیگر تشخیص و اغلب به دنبال بوده بدون علامت  ،درصد موارد 99تا  ،سیستیک اکینوکوکوزیس
 .کشف می شود
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 :بر اساس اطلاعات زیر صورت می گیردهیداتیدوز  تشخیص 
 اطلاعات اپیدمیولوژیک و تاریخچه بیماری ،های بالینی یافته -1
   رادیوگرافی ، میلوگرافی وآنژیوگرافی ،IRM ثل سی تی اسکن، اولتراسونوگرافی،های تصویربرداری مروش  -7
ایمنی  جستجوی آنتی بادی ها، آنتی ژن ها، کمپلکس های :شامل تست های آزمایشگاهی ایمونولوژیک -3
 ).19( تاخیری و سنجش افزایش لنفوسیت هاافزایش حساسیت ، موجود در گردش خون
 روش های پارازیتولوژیک -4
 روش های مولکولی -9
 اپیدمیولوژیک وز یافته های نگهداری سگ ا زندگی در مناطق اندمیک، شغل، سابقه اقامت در منطقه آلوده و
با سگ، با بررسی سابقه تماس نزدیک بیمار بیماری  در مناطق آلوده، تشخیصمی باشد. بیماری ه تاریخچ
با رشد آهسته  یتومورعارضه داده می شود. نشانه های یک  یافته های رادیوگرافی ملاحضه نشانه های بالینی و
هدایت کند. در صورتی که کیست  بیماری تشخیصمت به س که با ائوزینوفیلی همراه باشد می تواند پزشک را
) در آن  llirht citadyhبزرگ باشد، برخی مواقع، می توان یک لرزش ویژه (  ه شکمی قرار داشته وطدر محو
 ، حرکت کیست های ثانویه در داخل کیست اصلی در موقع دق می دانند احساس کردکه علت آن را را ناحیه
روش های تصویربرداری به طور کلی از روش  ).99( می باشدعلامت ثابت ومشخص نیک  عفونت مذکور  ولی
برای اً ترجیح ،پرتونگاری با اشعه .)39، 79( مناسب دارند های ایمونولوژیک حساس ترند، اما نیاز به تجهیزات
به  کیست های ریوی شود. کیست های ریوی و یا کیست های آهکی شده در اعضای مختلف بدن استفاده می
اولتراسونوگرافی و سی تی اسکن  ).49صورت توده های گرد و منظم با دانسیته یکنواخت مشخص می شود (
و یا حفره  یروش های انتخابی برای تشخیص کیست های کبدی و شکمی نظیر کیست های کلیوی، طحال
 91تا بیش از  1به قطر  صفاقی می باشند. یافته های معمول در سونوگرافی، ضایعات کروی منفرد و یا چندگانه
. همچنین با می باشد زی و آبسه مشکلوسانتی متر می باشد. تشخیص افتراقی از کیست های خوش خیم سر
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سی تی اسکن، تشخیص کیست های آهکی شده، پاره شده و یا جمع شده امکان پذیر می باشد. به  گرافی ووسون
این  به طوری که در دو مطالعه جداگانه میزان دقتبوده،  طور کلی سونوگرافی دارای دقت بالایی در تشخیص
 1سی تی اسکن می تواند کیست های کوچک به اندازه  .)99، 99(گزارش شده است درصد  36و  38روش 
تشخیص همچنین همه اعضای بدن وجود دارد. در بررسی  امکانتوسط آن  سانتی متر و بیشتر را کشف کند و
سی  . می باشد امکان پذیر توسط روش مذکور از ضایعات غیر انگلی هم تا حدودی افتراقی کیست های هیداتید
نقش مهمی می  ،تی اسکن در ارزیابی کیست ها و کمک به تصمیم گیری جراح برای جراحی و یا درمان موثر
در بسیاری از مناطق دنیا عملا  ،ولی به دلیل بالا بودن هزینه انجام آزمایش سی تی اسکن ،تواند داشته باشد
 .)29-69(دارد  دکاربرکیست های مغزی  بیشتر برای تشخیص IRMامکان پذیر نمی باشد. 
 :روش های سرولوژیکی
 و عبارتند از:بوده  کیست هیداتید متعدد کآزمایشات مورد استفاده در تشخیص سرولوژی
در صد  98تا  92حساسیت آن معادل  وبوده در تشخیص کیست هیداتیک انسان با ارزش  تست کازونی: -1
پس از خارج  شده ودر صد مشاهده  07نتایج مثبت کاذب تا حدود ، گزارش شده است. در اشخاص غیر آلوده
سال مثبت  9داقل تا ممکن است حواکنش کردن کیست با عمل جراحی یا مرگ وکالسیفیکاسیون کیست ها، 
در یک  را به صورت داخل جلدی مایع کیست ژنمیلی لیتر از آنتی  0/7 مذکور، برای انجام آزمونباقی بماند. 
. شود تزریق میساعد مقابل در استریل، به عنوان شاهد،  سرم فیزیولوژیمعادل همین مقدار محلول  وساعد 
مبتلا  اگر شخص در حالیکه   ،پس از چند دقیقه از بین می رود برجستگی ناشی از تزریق محلول شاهد، معمولاً
که تا یک ساعت به حداکثر  متورم می شود رمز وق از نیم ساعتمحل تزریق آنتی ژن بعد  ،باشد یبیماربه 
 دوراسیون وپس از آن به تدریج محو می شود. پاسخ ثانوی، به شکل یک منطقه ان مقدارخود می رسد و
ممکن است  ساعت حاصل می شود و 47در مدت  بوده و از نوع پاسخ های تاخیری قرمزرنگ با اندازه متفاوت و
. تفسیر نتایج آزمون پوستی در نیاز به درمان ندارند تا سه روز پایدار بماند. اکثر این نشانه ها شدید نیستند و
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باید با احتیاط صورت گیرد. آنتی ژن مورد نیاز برای آزمون کازونی از مایع بیماری های آلرژیک مبتلایان به 
    ).99حیوانات مختلف (گوسفند یا گاو) تهیه می شود (یا   داتیک انساندرون کیست هی
و حساسیتی بوده انجام این تست آسان و ارزان  ):   noitanitulggA xetaL( تست آگلوتیناسیون لاتکس -7
 .)02(دارد  درصد 42درصد و ویژگی معادل  001معادل 
و امروزه به طور گسترده بیش بوده حساسیت الیزا بیشتر از دیگر تست های سرولوژیکی ):   ASILE( الیزا -3
این آزمایش  در .و اعتبار لازم و قابل قبولی جهت تشخیص هیداتیدوز انسانی داردداشته از هرتست دیگر کاربرد 
با مورد نظر  های هآنتی ژن یا آنتی بادی روی چاهک های پلیت الایزا متصل شده و در نمون ،بسته به نیاز
از آنتی ژن یا آنتی بادی ثانویه که با آنزیم مخصوص ( اوره آز، آلکالن فسفاتاز، بتاگالاکتوزیداز و استفاده 
سوبسترا ، پس از شستشوی مجدددنبال مکمل آن می گردند.  )کونژوگه شده، esadixorp hsidarresroH
نتایج قرائت می گردد  redaeR ASILE نهایت رنگ ایجاد می شود که با استفاده از دستگاه ر د وشده اضافه 
 ).12(
این تست ):  siserohportceleonummi tnerruc retnuoC( کانتر کارنت ایمونوالکتروفورزیس تست -4
انجام می شود که از دقت و سرعت بالایی  5-crAبررسی و اندازه گیری آنتی ژن  بر روی ژل آگاروز جهت
 .)72(برخوردار است 
را شناسایی می کنند و به دلیل  5-crA  هر دو روش،  :ایمونوالکتروفورزیس و دیفیوژن –تست های دابل  -9
زیاد حساس با توجه به اینکه روش های مذکور . بیشتر مورد استفاده قرار می گیرند زیاد اًارزانی و ویژگی نسبت
در  می باشد.  محدوداز آنها استفاده  واکنش متقاطع دارند، لذا  و با سرم افراد مبتلا به سیتی سرکوزیسنبوده 
 است آنتی بادی با استفاده از واکنش های رسوبی ، هدف آشکار نمودن واکنش های آنتی ژن وهای مذکور تست
واکنش داده و ایجاد کمان رسوبی می کنند با هم  آنتی بادی به سمت یکدیگر حرکت کرده و آنتی ژن و  که
 ).32-92(
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روش دیگری است  ):  tseT ydobitnA tnecseroulF tceridnI ( تست ایمونوفلورسانس غیرمستقیم -9
بسیار  آزمون اینکه در آن از پروتواسکولکس های  کیست های بارور به عنوان آنتی ژن استفاده می شود.  
 .)92، 99(جراحی موفقیت آمیز، منفی می شود  سال پس  ازیک بوده و و اختصاصی حساس 
): این روش به آگلوتیناسیون  tseT noitanitulggameaH tceridnI( غیرمستقیمهماگلوتیناسیون تست -2
 AHI بستگی دارد.  ، اریتروسیت های پوشیده شده با آنتی ژن به وسیله آنتی بادی های موجود درسرم آزمون
تشخیص مقادیر یکی از حساس ترین آزمایشات برای تشخیص هیداتیدوز محسوب می شود. از مزایای این روش 
کم آنتی بادی می باشد. اما به علت استفاده از آنتی ژن خام کیست هیداتید، واکنش متقاطع با سرم بیماران 
 .)22غیر انگلی در آن دیده می شود ( مبتلا به سایر بیماری های انگلی و
درصد و ویژگی معادل  09این تست حساسیتی معادل  :)tseT noitanitulggaoC( کوآگلوتیناسیونتست  -8
در ابتدا جهت اندازه گیری آنتی ژن های  .است غیرمستقیمآگلوتیناسیون تست دارد که یک  درصد 68/60
ادرار  از شده جهت اندازه گیری آنتی ژن ترشح و  آمیب به کار می رفت ولی بعدها درتشخیص کیست هیداتید
 .)82به کار گرفته شد (
 :   )tolB refsnartortceleonummI dekniL emyznE( BTIE-6
اما در  ،تشخیص می دهدکیست های کبدی را به خوبی و  بودهز واز روش های حساس برای تشخیص هیداتید
 اندمیک سیستی سرکوزیس ی که هیداتیدوز ودر مناطق .حساسیت کمتری دارد تشخیص کیست های ریوی
نیاز  BTIE. می باشد بل دیفیوژن مناسب تراتست د ،به دلیل حساسیت بیشتر و واکنش متقاطع کمتر ،هستند
 که آسان تر است بیشتر استفاده می شودبل دیفیوژن ادرنتیجه از تست د ،افراد خبره دارد به تجهیزات مناسب و
 .)32(
 78
 
این روش عبارت است از انتقال باندهای پروتئین های الکتروفورز  :)  tolB nretseW( روش وسترن بلات -01
. غالبا از آنتی بادی برای شناسایی آنتی ژن روی یک غشاء (کاغذ نیترو سلولز )به ، شده از روی ژل آکریل آمید
 .)62های اختصاصی استفاده می شود (
  grebnieWتوسط  6061): این روش در سال tseT noitaxiF tnemelpmoCتست ثبوت مکمل ( -11
تشخیص و اندازه گیری آنتی بادی  حیوانی به کار گرفته شد. این تست در جهت تشخیص هیداتیدوز انسانی و
از مایع کیست به عنوان آنتی  ،. در این روشمی رودکارندازه گیری کمپلمان سرم بیمار بیا در ا های مجهول و
 ، 99امروزه کاربرد کمتری دارد ( و بودهپایینی  دارای ویژگی  ، موارد مثبت کاذببه دلیل  و شده ژن استفاده
 ).08
 :تشخیص پارازیتولوژیکروش های 
 این با. مشکل است آنها، امکان پارگی و داخل بدن آنها در تشخیص مستقیم کیست ها به علت استقرار درونی
نمونه  نمونه های خلط و اجسام آهکی در و قلاب ها)، reyal detanimal( های کوتیکولی دیدن لایه ،وجود
هیداتید به  کیست . بیوپسی توده های مشکوک بهتشخیص کمک کننده باشد در ، می تواندشده های  بیوپسی
 eldeen enif(  BAFتوصیه نمی شود. گاهی تحت مراقبت سونوگرافی با روش سوزن ظریف یا  ،علت پارگی
زی پاس یزایا را با رنگ آملایه های کپسول  قطعات وجام می گیرد. ) بیوپسی انyspoib noitaripsA
به اندازه  ) به صورت شفاف و seidob suoeraclaCاجسام آهکی ( .) می توان دیدffihs dicA cidoirep(
دیدن پروتواسکولکس  مچنینهگردند.  میکرون که معمولا در داخل پروتواسکولکس ها قرار دارند مشاهده می 9
 ).18( تشخیص کمک کننده باشد ها در زیر میکروسکوپ می تواند در
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 مولکولی :  یتشخیصروش های 
 با استفاده از  .کرداستفاده وس نوکوکاکی های برای تفکیک انگل می توان RCP های مولکولی از جمله  روشاز 
مولتی ا.  گرانولوزوس و اکینوکوکوس تفاوت ،ها ی مختلفپروب  می توان با استفاده از پرایمر ها واین تکنیک 
 .)78خص کرد (لوکولاریس را در نمونه های بالینی مش
 روش های درمانی هیداتیدوز :
 جراحی:
برای جلوگیری از متاستاز کیست  می باشد. خارج کردن کیست ها وجراحی  ،تخابی هیداتیدوزاناصلی و درمان 
نیترات نقره  ،درصدده فرمالین جمله با مواد پروتواسکولیسید از  جایگزینی آنخارج کردن مایع کیست و ها، 
 بی خطر نبوده و بایدها  داشت که ترکیبات از بین برنده پروتواسکولکسباید توجه ... حیاتی است.  و درصد 0/9
عمل جراحی ، باشدبرداشت آن غیر ممکن  عفونی بوده و در شرایطی که کیست بزرگ و .زیان بار تلقی شوند
پس از استریل کردن کیست با تزریق  ،در این روش است.) noitazilaipusraM ( مارسوپیالیزاسیونانتخابی 
 .با ایجاد گرانولاسیون ترمیم یابدآن را به دیواره شکم می دوزند تا به تدریج ، درصد01فرمالین 
 :RIAP )noitaripsaeR-noitcejnI-noitaripsA-erutcnuP( روش
می توان تحت هدایت  ،مورد کیست های کبدی به خصوص در، امکانات کافی ودر صورت وجود مهارت  
محلول نمکی  تزریق اقدام به آسپیراسیون محتویات کیست و ،به طریق جلدی ،سونوگرافی یا سی تی اسکن
 .و آسپیراسیون مجدد آن نمود اسکولکس کشندهمحلول های   یا دیگردرصد  07 هایپرتونیک
 درمان دارویی :
درمان کیست هیداتیک افرادی که بیماری آنان غیر قابل عمل ای گذشته استفاده از مبندازول در در سال ه
یا در ضمن عمل جراحی  ،کیست های متعدد مغز) تشخیص داده شده بود (نظیر کیست هیداتیک استخوانی و
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واکنش های آلرژیک، آلوپسی قابل  توان به ، میعوارض جانبی دارواز  کیست آنان پاره می شد، رایج گردید.
است که در سال  ترکیبی مشابه مبندازولآلبندازول  .مرولونفریت، اختلالات کبدی گذرا اشاره کردبرگشت، گلو
و  بودهبهتر نسبت به مبندازول آلبندازول های اخیر در درمان کیست هیداتیک به کار رفته است. جذب گوارشی 
بنابراین در حال حاضر عموماً بر مبندازول ترجیح داده می  ،یست های هیداتید داردکداخل به  بیشترینفوذ 
بیمار به درمان، تعداد کیست ها، نوع و محل آن بستگی ه های درمانی به عواملی چون پاسخ تعیین دور .شود
شود. نتایج  تجویز میهفته  4برای وزن بدن،  میلی گرم به ازاء هر کیلوگرم 91آلبندازول عموما به میزان دارد. 
 ماهه بررسی نمود. 3با تکرار در فواصل تقریباً  IRMدرمان را می توان به بهترین وجه توسط سونوگرافی یا 
 می تواند و ترکیب آن با آلبندازولبوده  اسکولکس هاپروتوپرازی کوانتل تا حدودی دارای اثرات نابود کننده بر 
 در تواند یورمکتین به داخل کیست ها، درحیوانات آزمایشگاهی، میا داشته باشد. تزریق مستقیم نتایج خوبی
 ).48، 38، 99(تمام پروتواسکولکس ها ایفای نقش کند   نابودی
 کنترل و پیشگیری :
 با رعایت موازین بهداشتی، از جمله درمان سگ های آلوده، جلوگیری از تغذیه سگ ها با احشای حیوانات آلوده
وکاهش تماس انسان با سگ می توان با این آلودگی انگلی مبارزه کرد. در مناطق اندمیک باید سگ  به کیست
که از  نحوی دفن کردحیوانات را باید سوزاند یا به  به کیست لاشه یا احشای آلوده. های ولگرد را از بین برد
، احداث کشتارگاه های خانگی برای سگ های گله و بهداشتی شناسنامهتهیه  دور باشد. دسترس سگ ها
انتقال  های اطلاعات لازم در مورد روشداشتن کاهش سن ذبح گوسفندان، ، بهداشتی در مناطق مختلف کشور
 . )99(می تواند در کنترل بیماری هیداتیدوز دخیل باشد بهداشتی دیگر رعایت نکات آموزش افراد و انگل، 
دارند که هر کدام از نظر هزینه، نیروی انسانی، تجهیزات  چهار مرحله اساسی در یک برنامه موفق کنترلی وجود
 :می باشندمدت زمان لازم متفاوت  و
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ممکن است بکار گرفته که هایی  طول این مرحله، برای اتخاذ روش در :)esahp gninnalPمرحله طراحی (
از بایستی جامع و در برگیرنده نکات مهم در زمینه های مختلف  مطالعات شود، مطالعاتی صورت می گیرد. این
 ،برای جامعه انگل هزینه ها و زیانهای ناشی از، در منطقه انگلهای میزبانانگل،  وسعت انتشار و انتقالجمله 
 باشد.  فواید و هزینه های کنترل، پیش بینی نتایج و زمان لازم برای هر مرحله
می این مرحله ممکن است هزینه زیادی لازم داشته باشد که بطور خلاصه  ):esahp kcattAمرحله حمله (
نظارت برجمعیت  مراقبت و، آموزش همگانی ،حقوق کارمندان، توان به هزینه های تربیت و آموزش پرسنل
 اشاره کرد.  ارزیابی نتایجو  درمان بیماری در انسان مراقبت و، واسط هایمیزبان
نظارت و بازرسی از : بر اصول زیر تاکید می شود، این مرحلهدر  ): esahp noitadilosnoC (مرحله استحکام
در نظارت دقیق بر رعایت موازین بهداشتی ، هآلود قرنطینه و مراقبت از لاشه های ،کشتارگاه به وارد دام های
 .هستنده با لاشه های آلوده در تماس ک سگهایی درمان و منطقه های سگ شناسایی ،کشتارگاه
روش های به  در این مرحله، و این مرحله به مدت نامشخصی ادامه می یابد: ) ecnanetniaMنگهداری ( 
 ).98، 97(صرفه از نظر اقتصادی جهت حفظ وضعیت کنترل شده مورد استفاده قرار می گیرد 
 ایمونولوژی کیست هیداتید:
طبیعی نسبت به عفونت با اکینوکوکوس گرانولوزوس اطلاعات کمی وجود  مقاومتدرباره فاکتورهای موثر بر 
و  بودهغیر بارور اکثرا  حساسیت طبیعی به عفونت، کیست ها شایان توجه است که در گاوها با وجود .دارد
 .می باشندبطور کامل بارور  انکیست ها در گوسفنددر صورتیکه  ،کپسول زایا و پروتواسکولکس تولید نمی کنند
ممکن است گاوها از ایمنی طبیعی برخوردار باشند که از رشد و تکامل برای توجیه مسئله فوق باید گفت، 
و بوده  سد که گوسفندان به شدت به عفونت حساسد و برعکس به نظر می رننعت می کنپروتواسکولکس ها مما
پروتواسکولکس هایی که به صفاق  در عفونت تجربی ثانویه در موش،مقاومت محدودی به عفونت اولیه دارند. 
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 ائوزینوفیل ، وتروفیل هان ،نفیلتراسیون سلولی (ماکروفاژهای فعالاروز توسط  3درعرض  می شوندموش تلقیح 
، اینترفرون گاما، اینترلوکین )FNT(لنفوسیت ها) احاطه می شوند. میزان بالای فاکتور نکروز دهنده تومور ها و
 ).98( هستند صفاقی قابل شناساییحفره در  و بوده قابل ردیابیاختصاصی درسرم   1GgI  و 9
موجود  BgAد. نمی باش 9) و آنتی ژن BgA( Bآنتی ژن کیست هیداتید، مهمترین آنتی ژن های غالب در 
 نقش مهمی درتحریک پاسخ های ایمنی ایفا می کند. این آنتی ژن یک نوع، مایع کیست هیداتیددر 
به طوریکه زیر  ،کیلودالتونی تشکیل شده است 07و 91، 71زیر واحد  3حرارت بوده و از لیپوپروتئین مقاوم به 
لیپوپروتئین حساس به  یک نوع 9باعث القا پاسخ های ایمنی می شود. در مقابل، آنتی ژن  07aDKواحد   
باعث ایجاد  می تواند 99 aDKزیر واحد و کیلودالتونی  تشکیل شده  99و   99از دو زیر واحد حرارت بوده و
ایمنی ذاتی  های پاسخبر علیه کیست هیداتید می تواند بصورت  . پاسخ های ایمنی)28( پاسخ های ایمنی شود
 باشد.  ایمنی اکتسابی(ثانویه یا  اختصاصی)پاسخ های و  (اولیه یا غیر اختصاصی)
 های ایمنی ذاتی بر علیه کیست: پاسخ
و لایه های آن بالاخص لایه های ژرمینال به عنوان یکـی از مکانیسـم هـای  ایمنی ذاتی بر علیه کیست هیدتید
نوتروفیـل هـا،  ،سـلولی ایمنـی ذاتـی مهـم اجزای  .)01( احتمالی در سرکوب کیست هیداتید محسوب می شود
ل سیستم کمپلمـان بـا فعـا . دنمی باشو جز پنجم آلترناتیو کمپلمان فیبروبلاست ها  ،ماکروفاژها، ائوزینوفیل ها
شـود. پروتواسـکولکس هـای اکینوکوکـوس عمل برعلیه انگل وارد همورال می تواند  شدن توسط سیستم ایمنی
آنتی بادی فعال کنند.  مایع هیداتید خام و فیلتر نشـده از  گرانولوزوس قادرند سیستم کمپلمان را حتی در نبود
در داخـل شاید به همین دلیل است که  و روی پروتواسکولکس ها جلوگیری می کندتأثیر لیزکنندگی سرم تازه 
  باقی می مانند. در مایع کیست فعال کماکان زنده و ، پروتواسکولکس ها علیرغم وجود کمپلمان در مایعکیست 
با ایجاد و در نهایت  را مصرف می کند 3Cیی وجود دارد که با کمپلمان سرم وارد عمل شده وفاکتورها ،هیداتید
عـلاوه بـر  ).88( در هنگام پاره شدن کیست می گردنـد  شوک آنافیلاکسی ی سبب بروز ترکیبات آنافیلاتوکسین
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این پدیده آپوپتوزیس نیز به عنوان ایمنی ذاتی مطرح شده است که  به عنوان یکی از مکانیسم های مهم دفاعی 
 ).68، 11در برابر عوامل بیماریزا محسوب می شود (
 پاسخ ایمنی اکتسابی علیه کیست:
 این پاسخ ها از طریق دو مسیر با عوامل بیگانه مقابله می کنند: 
 :دندرتیک های سلول سمت به هیداتید کیست مایع های مونوسیت تمایز در تعدیل) الف
 می توانند باعث بوده و )CPA ( ای حرفه ژن آنتی کننده عرضه های سلول عنوان به دندرتیک های سلول
 مهم دندریتیک های سلولد. شون 1HT و 2HT های لنفوسیت از ها سایتوکاین ترشح و ها لنفوسیت تحریک
 که طوری به کنند می عمل ای حرفه کاملا صورت به می باشند که ژن آنتی کننده عرضه های سلول ترین
 مغز، طحال،)  ثانویه لنفاوی های اندام) در  llecT eviaNنخورده ( دست های لنفوسیت کردن فعال توانائی
 به ) گاما اینترفرون های سایتوکاین تولید با، 1HTهای لنفوسیت  ).06( دارند را  (لنفاوی های گره و استخوان
 نقش سلولار ایمنی در  2LIو)  β-rotcaF sisorceN romuT(β-FNT ، (ماکروفاژ کننده تحریک عنوان
 در آنافیلاتیک مثل شوک) زودرس حساست ازدیاد در ها llec B همکاری با نیز 2HT های لنفوسیت .دارند
به  5LIنقش دارند که  هومورال ایمنی در 4LIو  5LI، 01LI، 31LIتولید با و 3تا 1 تیپ  (هیداتید کیست
  .هیداتیدوز مطرح شده است عنوان غالب ترین اینترلوکین در
 سلول ثانویه، های عفونت در و 0HT و 1HT های سلول، ) اول ماه )3 هیداتیدوز بیماری اولیه های در عفونت 
 تومور دهنده نکروز فاکتور گاما، اینترفرون اولیه، های عفونت در که طوریکه به یابند.  افزایش می 2HT های
 ،31LI،01LIثانویه های عفونت در وافزایش یافته  3GgIو 1GgI های ایمنوگلوبولین و  )α FNT ( آلفا
 ).16( دنبالا می رو EgIو  4G gIهای  ایمنوگلوبولین همچنینو  5LIو  4LI
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 ها:  ایمنوگلوبولین تولید) ب
تخم انگل توسط گوسفند، ایمنی همورال و تولید آنتی بادی علیه شاخص های آنتی ژنیک  نماه پس از بلعید 4
د ولی نتولید می شو EgIو  AgI، MgI، GgIاختصاصی از کلاس های  های آنتی بادی .انگل رخ می دهد
آنتی بادی های اختصاصی علیه آنتی ژن های این انگل تا چند سال پس از بهبود  .می باشد GgIکلاس غالب 
 4GgI و EgI به ها بادی آنتی کلاس تغییر باعث 2HT های لنفوسیت از مترشحه   4LI).98باقی می مانند (
 سلول تمایز این از درحالیکه ،شود می 2HT به 0HT سلولهای تمایز سبب و شده موش در 1GgI و در انسان
 های سلول و بوده ها فعالیت ائوزینوفیل و تولید در تحریک عامل نیز 5LI. آورد می عمل به ممانعت 1HT به ها
 توانند خود می های گرانول در موجود PBM ) nietorP cisaB rojaM ( پروتئین داشتن دلیل به مذکور
و باعث آزاد شده شوند. این پروتئین یک ماده سیتوتوکسیک برای کرم ها محسوب  ها انگل بردن بین از باعث
قادر به تقویت بازوفیل ها جهت آزاد سازی محتویات  5LIسازی هیستامین از بازوفیل ها می شود. همچنین 
 ) EgIو 4GgIوآلرژیک میزان این دو ایمونوگلوبولین ( یانگلهای  بیماری گرانولی خود می باشد. در نهایت در
 ).76و ماست سل ها در خون و بافت مواجه هستیم ( با ازدیاد ائوزینوفیل ها درسرم افزایش یافته و
. توانایی بقای انگل زنده بمانند سال 39د تا نهیداتید در انسان می توان های کیستبا توجه به گزارشات مختلف، 
برای زنده ماندن و فرار از  مختلف انگل  یاستراتژی ها حاکی از ،طولانی در میزبان هازمان برای چنین مدت 
 ،برای بی اثر کردن پاسخ ایمنی میزبانکیست هیداتید  ،لحاظ نظری ازچنانکه . می باشد پاسخ محافظتی میزبان
انگل از  ،فرار غیر فعال در .نقش کند می تواند ایفای ،غیر فعال و تعدیل پاسخ ایمنی میزبان با دو مکانیسم فرار
برای  بدن با سیستم ایمنی فعالانه انگل ،تعدیل پاسخ ایمنیو برای  اثرات تخریبی پاسخ ایمنی دوری می کند
 درجاد دو کپسول ای ،دیکیست هیداتنکته قابل توجه در  مقابله می کند.هش برخورد پاسخ ایمنی با انگل کا
، دیگر لایه  وایجادشده توسط کیست بوده که  ) مطبق لایه(  یکی کپسول بدون سلولاطراف آن می باشد که 
احتمالا با  این عمل  که در بر می گیرد کیست را کاملا ترشح و میزبان می باشد که توسط کپسول فیبروزه
 68
 
گیرد. این ساختمان، انگل را از حمله  فیلتراسیون ائوزینوفیل ها، فیبروبلاست ها و سلول های مزوتلیال شکل می
 .)46، 36نی میزبان محافظت می کند (فیزیکی و پاسخ ایم
 یسآپوپتوز
جهت توصیف مرگ فیزیولوژیک  rreKمیلادی توسط محققی به نام  7261واژه آپوپتوز برای اولین بار در سال 
کلمه یونانی است و به معنی  یک آپوپتوز سلولی بر اساس تغییرات مورفولوژیکی و تمایز آن از نکروز معرفی شد.
برده اند  ده سلول را مترادف هم به کاربرگ ریزان می باشد و اغلب منابع دو واژه آپوپتوز و مرگ برنامه ریزی ش
این محققان مرگ  عده ای دیگر نیز آپوپتوز را مهمترین نوع مرگ برنامه ریزی شده سلولی قلمداد کرده اند. و
 لولی به کار بردهصورت یک عنوان کلی جهت بیان و توصیف مرگ فیزیولوژیک س برنامه ریزی شده سلولی را به
و آن را برحسب عامل ایجاد کننده مرگ سلولی، مکانیسم عمل، تغییرات مورفولوژیک و بیوشیمیایی به دو نوع 
 مرگ برنامه ریزی شده آپوپتوزی و مرگ برنامه ریزی شده غیر آپوپتوزی تقسیم بندی می نمایند.
 توز مرگ فیزیولوژیک سلولی است که در شرایط طبیعی سبب حذف سلولهای پیر، آسیب دیده، اضافی وآپوپ
. آپوپتوز در ترمیم و نوسازی بافتی و نیز حذف می باشد مضر می شود و برای تکامل و هموستاز بافتی ضروری
منجر به ایجاد و رشد سلولهای سرطانی و یا  می تواند نقش دارد. هرگونه اختلال در روند آپوپتوز، Tسلول های 
  دژنراتیودر بیماریهایی نظیر اختلالات گردد. بالعکس افزایش غیر طبیعی مرگ سلولی  بیماریهای خود ایمنی
 ).96آپوپتوز در سلول های سرطانی می شوند ( ءایدز دیده می شود. داروهای شیمی درمانی سبب القا عصبی و
با هم تفاوت هایی دارند که می توان  به شرح زیر   کانیسم اصلی مرگ سلولی می باشند ودو م آپوپتوز و نکروز 
 خلاصه نمود: 
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آپوپتوز مرگ فیزیولوژیک سلولی است و در طی تحریکات خاصی اتفاق می افتد. درحالی که نکروز مرگ  -1
هیپرترمی و سموم خارجی، اتفاق پاتولوژیک سلول بوده و درطی آسیب های شدید به سلول از قبیل هیپوکسی، 
 می افتد.
در حالی که فرایند آپوپتوز فعال بوده و به  ،نیز اتفاق می افتد PTAدرغیاب  نکروز فرایند غیر فعال است و -7
 می باشد.انرژی وابسته 
 د.سلول متورم و بزرگ می شو ،د، در حالی که در نکروزوش می سلول چروکیده و کوچک آپوپتوز، در فرایند -3
غشا تخریب  ،درحالی که در نکروز ،آپوپتوز غشا سیتوپلاسمی به صورت اجسام آپوپتوتیک در می آینددر  -4
 سبب آزاد شدن محتویات داخل سلولی می شود. و شده
 ارگانهای مذکور در حالی که در نکروز، ارگانهای سیتوپلاسمی در فرایند آپوپتوز دست نخورده باقی می مانند -9
 وند. تخریب می ش
 قطعه قطعه شدن مشاهده می گردد.  تراکم کروماتین وبر عکس نکروز، در روند آپوپتوزیس،  -9
بدون التهاب رخ می دهد  یسهمراه با واکنش های التهابی است، در حالی که آپوپتوز در بافت، وقوع نکروز -2
 ).9) (تصویر 96(
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 : تفاوت نکروز و آپوپتوز9تصویر 
 مسیر های آپوپتوزیس:
متراکم شدن کروماتین و چروک شدن سلول می باشد. غشای سلول  ،اولین علامت قابل مشاهده آپوپتوزیس
و  تکه تکه می شود) ANDقطعه قطعه می شود و (هسته  و سلول شروع به جدا شدن می کندشده چروک 
آپوپتوزیس در دو مسیر خارجی و  ).2) (تصویر  26( از بین می رودطی فرایندی  ،بقایای سلول آپوپتوز شده
 داخلی صورت می گیرد. 
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 : فرایند آپوپتوزیس2تصویر
 
 مسیر خارجی یا آپوپتوزیس القاء شده توسط گیرنده های مرگ:
پلاسمایی اغلب سلول ها، گیرنده های مرگ وجود دارد. گیرنده های مرگ، اعضا ابر خانواده گیرنده فاکتور غشاء 
زمانی که این گیرنده ها توسط لیگاندهای مربوطه تحریک شوند، سبب ) می باشند. FNTنکروز دهنده تومور ( 
فعال شدن کاسپازها و القاء آپوپتوز می گردند. ویژگی این ابر خانواده وجود توالی غنی از سیستئین در بخش 
حیه مرگ بوده و از در غشاء ها در بخش سیتوپلاسمی خود دارای توالی به نام نا خارج سلولی است. این گیرنده
درون سلول شرکت می نمایند. تحریک گیرنده ها ی مرگ توسط لیگاندهای  به این رو در انتقال پیام آپوپتوزی
-saF( DDAFمربوطه، منجر به تریمریزاسیون گیرنده و به کارگیری پروتئین های آداپتور  از قبیل 
می گردد. این عمل باعث تشکیل خوشه مرگ در ناحیه سیتوزولی گیرنده )   niamod htaed detaicossa
ترمینال خود  Nنیز از ناحیه  DDAFبه آن متصل شود.  DDAFپروتئین آداپتور گردیده و باعث می شود که 
داده ) xelpmoc gnilangis gnicudni-htaed( CSIDکمپلکس  متصل شده و ایجاد 8به پرودمین کاسپاز 
اجرایی فعال سبب فعال شدن کاسپاز های  8 تبدیل می شود. کاسپازفعال  8به کاسپاز  8در نتیجه پروکاسپاز 
 ). 8) (تصویر  66، 86شده و در نتیجه فرایند آپوپتوز صورت می گیرد (
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 مسیر خارجی در واکنش های آبشاری فعال شدن کاسپازها توسط گیرنده های مرگ :8تصویر 
 
 :داخلی یا مسیر میتوکندریایی آپوپتوزیسمسیر 
 PTAانرژی رایج سلول را به فرم  ،هم در حیات و هم در مرگ سلولی دخالت دارد. این ارگانل ،میتوکندری
و هموستاز داخل سلولی را حفظ می نماید. در پاسخ به سیگنال های مرگ سلولی، نفوذ پذیری  ساختهفراهم 
 FIAکننده آپوپتوز  ءسبب آزاد شدن مولکول های پروآپوپتوتیک از قبیل فاکتور القا ،غشا خارجی میتوکندری
-airdnohcotim dnoces(  OLBAID/cams، Cسیتوکروم  )،rotcaf gnicudni sisotpopA(
میتوکندری به داخل سیتوپلاسم  از فضای بین دو غشا Gو اندونوکلئاز  ) sesapsac fo rotavitca devired
کننده آپوپتوز  ءو فاکتور القا اثر آنتاگونیستی روی مهار کنندگان کاسپاز دارد. OLBAID/camSشوند. می 
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آزاد شده   FIAکه مشخص شده ) در حالت طبیعی نقش آنتی اکسیدانی در میتوکندری را به عهده دارد. FIA(
هسته ای در مسیر مستقل از کاسپاز ها می شود.  ANDسبب آسیب به  ،از میتوکندری در طی روند آپوپتوز
 citotpopA(  1-fapAهم بعد از خارج شدن از میتوکندری، به یک مولکول پروتئینی  به نام  cسیتوکروم 
و   6) متصل شده و باعث الیگومر شدن آن و در نتیجه فعال شدن کاسپاز 1 rotcaf gnitavitca esaetorp
. کاسپاز ها )101، 001( می شود 2و  3دن کاسپاز های اجرایی از قبیل کاسپاز فعال ، سبب فعال ش 6کاسپاز 
جزو خانواده سیستئین پروتئاز ها هستند که نقش محوری در شروع و فاز اجرایی آپوپتوز ایفا می نمایند. به 
و  سوبستراهای خاصی عمل کرده، تغییرات بیوشیمیاییدنبال فعال شدن کاسپازها، این آنزیم ها روی  
در سلول AND( (از جمله چروک شدن سلول، متراکم شدن کروماتین و قطعه قطعه شدن  مرفولوژیک مختلفی
 ).6) (تصویر 701ایجاد می نمایند و در نتیجه فرایند آپوپتوز صورت می گیرد (
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 :مسئله انیب
هیداتیدوز یا اکینوکوکوزیس یک بیماری مشـترک بـین انسـان و دام بـوده و توسـط فـرم لاروی اکینوکوکـوس 
گرانولوزوس ایجاد می شود. این بیماری از نظر بهداشتی و اقتصادی حائز اهمیت بوده و می تواند به عنوان یـک 
قاط دنیا پراکندگی داشته و در کشورمان ایران ). اکینوکوکوزیس در بسیاری از ن7، 1تهدید برای سلامتی باشد (
های واسط آن علفخواران می باشند. این بیماری در  های اصلی این انگل سگ سانان و میزبان بومی است. میزبان
).  بـا 1-4( انسان، توسط جایگزینی فرم لاروی انگل در اندامهای مختلف از جمله کبد، ریه،  مغز ایجاد می شود
عمل جراحی موثرترین روش درمانی هیداتیدوز می باشد، لـذا انتخـاب مـواد پروتواسکولیسـیدال  توجه به اینکه
موثر و کم ضرر قبل از عمل جراحی و تزریق آنها به داخل کیست ها خطر نشت پروتواسـکولکس هـای زنـده را 
ل حاضر استفاده از مواد ). در حا2، 9، 9کاهش داده و برای بسیاری از جراحان از اهمیت فراوانی برخوردار است (
) و استفاده از گیاهان دارویی بـه 8، 9، 3پرتواسکولیسیدال شیمیایی به جهت عوارض جانبی آ نها محدود شده (
)، چنانکـه بعضـی از آنهـا بـه عنـوان مـواد 6عنوان جایگزین مـواد شـیمیایی مـورد توجـه قـرار گرفتـه اسـت ( 
نان از بی ضرر بودن آنها، تحقیقات بیشـتر توسـط محققـین پروتواسکولیسیدال گزارش شده اند ولی جهت اطمی
). ایمنی ذاتـی انسـان برعلیـه کیسـت هیـداتیک و لایـه هـای آن 901، 901، 401، 301، 8توصیه شده است (
بالاخص لایه ژرمینال، به عنوان یکی از مکانیسم های احتمالی در سرکوب کیست هیداتیک محسوب مـی شـود 
پـنجم مسـیر  ء، نوتروفیل ها، ماکروفاژها، ائوزینوفیل ها، فیبروبلاستها و جزیمنی ذاتی). اجزای مهم سلولی ا01(
). از مسیرهای جدید ایمنی ذاتی و ناشناخته میزبان علیه کیسـت هیـداتیک، 201لترناتیو کمپلمان می باشند (آ
بـه عنـوان بخـش  آپوپتـوزیس )، کـه اخیـرا 601، 801اینفلامزوم، تول لایک رسپتورها و آپوپتوزیس می باشد (
) و این روش یکی از بهترین روشها در از 11مهمی از ایمنی ذاتی میزبان در سرکوب انگل به اثبات رسیده است (
برنامـه ریـزی شـده  سـلولی  آپوپتوزیس مرگ ).71بین بردن انگلهای اکینوکوکوس گرانولوزوس می تواند باشد (
 یی، مرفولوژیکی از قبیل فشرده شـدن کرومـاتین، قطعـه قطعـه است که توسط یکسری مکانیسم های بیوشیمیا
، تولید اجسام آپوپتوتیکی و بیان مولکولهای آپوپتوتیک داخل سلولی و خـارج سـلولی انجـام مـی ANDشدن 
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ور مـرگ و مسـیر داخـل ). آپوپتوزیس عمدتا از دو مسیر خارج سلولی متعلق به رسـپت 711، 111، 011پذیرد (
می باشند  FNTگیرنده های مرگ، اعضای خانواده گیرنده فاکتور  ).311انجام می گیرد ( دریاییسلولی میتوکن
و وقتی این گیرنده ها توسط لیگاندهای مربوطه تحریک شوند، سبب فعال شدن کاسـپازها و القـای آپوپتـوزیس 
پسـتانداران  در طول تکامـل نرمـال موجـودات در بسـیاری از   ،برنامه ریزی شده سلولی ). مرگ411می گردد (
میز ارگانها، یک امـر اساسـی اسـت آاتفاق می افتد. مرگ سلولی در دوران رشد و نمو جنینی و تشکیل موفقیت 
پوپتوزیس در موجودات، یک ابزار مفید برای از بین بردن سلولهای آسیب دیده و عفونی آ). همچنین مسیر 911(
ان از جمله نماتودها، ترماتودها، بندپایان و سسـتودها ). آپوپتوزیس در بسیاری از بی مهرگ211، 911می باشد (
). با توجه به اینکه اثرات اسکولیسـیدال 071، 611، 811، 71، 01از جمله کیست هیداتیک گزارش شده است (
 اثـر  سـم یمکان یول است شده در مطالعات قبلی  شناسایی  )sinummoc sutryM ( عصاره گیاه دارویی مورد
مرگ  احتمال حاضر قیتحق در لذا نشده، مشخص هنوز باشد موثر ماریب سرنوشت در تواند یم که مذکور یدارو
 یرو بـر  مـورد  یـی دارو  اهی ـگ عصـاره  توسـط  6و  8،  3و افزایش فعالیت کاسپاز هـای  سلولی برنامه ریزی شده
 .گرفت قرار یبررس مورد ،کیداتیه ستیک یها پروتواسکولکس
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 فصل دوم
 ون مروری بر مت
که ارتفاع ساقه  است کوچکی درختچه، aecatryMازخانواده   sinummoC sutryMمورد با نام علمی گیاه 
متر می باشد. از مشخصات آن داشتن برگهایی همیشه سبز، پایا، متقابل، نوک  3تا  1آن در شرایط عادی بین 
سانتی متر و عرض آن،   4تا  1ن تیز، بدون دندانه، چرمی، به رنگ سبز تیره و معطر می باشد. طول برگهای آ
شفافی در سطح برگ آن مشاهده می شود.  سانتی متر بوده. درضمن اگر دقت شود نقاط کوچک و 0/9-1
مورد به رنگ سفید بوده و بوی مخصوصی دارند. پیدایش گلها به صورتی است گیاه گلهای نسبتا درشت و زیبای 
گلبرگ مساوی و به  9آنها به ساقه می پیوندند. هر گل دارای  و در کنارداشته وضع متقابل  ،که مانند برگها
به بوده و  صورت گسترده بوده و دارای پرچمهای متعدد می باشد. میوه آن بیضوی یا مدور و به بزرگی یک نخود
. پوست ساقه مورد به صورت قطعاتی استبه ندرت سفید و دارای طعمی گس و رزینی رنگ سیاه مایل به آبی و 
بوی معطر از آن استشمام می شود. بر روی ساقه، برجستگیهایی به  ،جدا شده و مانند تمام قسمتهای گیاه از آن
مورد در جنگلها و زمینهای بایر و گیاه وجود دارد که از آن در مصارف درمانی استفاده می شود.  ellaGنام 
 مناطقی نظیر آنها می روید. دامنه های کم درخت کوهستانی و اماکنچنین در بین درختان زیتون و هم
ایران ( در نواحی شمالی ازجمله گیلان،  و ی، آسیا، اروپای جنوبای مدیترانهحوضه در  گیاه مذکورپراکندگی 
یزد) می  و متری لرستان، کرمان، فارس، بندر عباس، بلوچستان، خراسان 003تا  097در ارتفاعات  منجیل و
یده می شود و همیشه د زراعیغیرمناطق  زمینهای مشرف به رود خانه ها واغلب در این گیاه  باشد. به طور کلی
 :شامل این اسانس ها حجمی اسانس بوده ودر صد  1/9-7 حاویگیاه ان ندارد. برگ های سبز بوده و خز
لینالیل ، loenipreT(  )لریپنئو، ت )lolaniL (، لینالول)loeniC (سینئول، ( )nelonipreT ترپینولن
 lynarG(ژرانیل والرات ،)etateca lynenipreT( استاتپیننیل تر، )etateca lylaniL( استات
همچنین در  ).171( می باشد(  )enenibaS سابینن و ( )etarytub lyxeH، هگزیل بوتیرات )etarelav
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های گلیکوزید وجود داشته و فاقد آلکالوئید و Cبرگ گیاه مورد علاوه بر اسانس، تانن، فلاوونوئید و ویتامین 
 .)771) (01(تصویر  می باشد لبیق
  
 
 : گیاه مورد01تصویر 
 
تانن و فنولیک اسید، بعنوان ضد باکتری، ضد ویروس،  ه علت داشتن ترکیبات فلاونوئیدی،ب گیاه موردعصاره 
قسمتهای مختلف گیاه مورد از مور، ضد عفونی کننده و ضد التهاب، مصرف دارویی دارد. در طب سنتی از ضد تو
جمله برگ، ساقه، گل، شاخه و دانه آن استفاده می شود. چنانکه از شاخه گیاه در بیماریهای اسهال، اگزما، 
 ،، آسم و اختلات گوارشی استفاده می شود. دانه گیاه مذکور به صورت خوراکی برای درمان اسهالیازیسپسور
باشد. گلهای گیاه مورد برای بهبود رگ های واریسی مصرف موضعی اسهال خونی و بهبود زخم ها مناسب می 
استفاده می  و عامل ضد انعقاد  ضدالتهاب ،دارد و برگ آن به عنوان ضد عفونی کننده، ملین، تسکین دهنده درد
 خارجی مورد استفاده قرار می گیردالتیام زخم های  و یبوستدرمان گیاه مذکور در کاهش قند خون، شود. 
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) و ضد انگلی از جمله  971-871)، ضد باکتریایی (  971 ،471اثرات ضد قارچی (  همچنین ).371(
 ). 671-731ط محققین مختلف گزارش شده است ( توس ،اسکولیسیدالی عصاره گیاه مورد
از  گیاهان دارویی همچنین بررسی های مختلفی در مورد مرگ سلولی برنامه ریزی شده توسط مواد مختلف
میکروارگانیسم ها ی مختلف  سلول ها و بر روی جمله گیاه مورد، گیاهان هم خانواده آن و ترکیبات مختلف آنها
به بررسی  القاء  8007و همکاران  در سال  avokaiterTاز جمله پروتواسکولکس ها انجام شده است، چنانکه   
مورد)، بر روی انواع رده های سلولهای سرطانی ( مشتق از برگ گیاه  enolummocutryMآپوپتوزیس ماده 
ات نشان داد که  ماده مذکور می تواند باعث از دست رفتن پتانسیل غشاء میتوکندری در پرداختند. نتایج تحقیق
و  3فعالیت کاسپازهای از میتوکندری شده و باعث افزایش    cسلولهای سرطانی مذکور و آزاد سازی سیتوکروم 
  8رده های مختلف سلولهای سرطانی از مسیر میتوکندریایی گردد. در حالیکه بر روی کاسپاز و مرگ سلولی   6
 ). 331هیچ اثری را نشان نداد (
( یک   A-enolummocutryMآپوپتوتیک  به مطالعه اثر سایتوتوکسیک و  9107و همکاران در سال  igzI
خارجی ، برروی سلولهای سرطانی پرداختند و به این  و داخلی ترکیب فعال از مشتقات گیاه مورد) در مسیرهای
و  FNT،  LsaF،  saFنتیجه رسیدند که ترکیب مذکور می تواند باعث افزایش بیان ژنهای آپوپتوز از جمله
همچنین نشان دادند که ماده گردد و این واکنش ها را وابسته به دوز گزارش کردند.  4افزایش  فعالیت کاسپاز 
 ). 431(عنوان یک ترکیب درمانی بالقوه در مسیرهای آپوپتوز، ایفای نقش کند  فوق می تواند به
به همراه  nitalpsiCو  niciburipEمحققین به بررسی اثرات مواد شیمیایی 2107در سال 
(ترکیب فعال از گیاه مورد) بر روی سلولهای سرطانی سینه موش پرداختند و به این   A-enolummocutryM
نتیجه رسیدند که اثرات آپوپتوتیک ترکیبات مذکور به همراه ترکیب گرفته شده از گیاه مورد بیشتر از ترکیبات 
 ).931فوق (به تنهایی) بر روی سلولهای سرطانی موثر می باشد (
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ه مطالعه مهار رشد و آپوپتوزیس سلول های سرطانی موش توسط عصاره متانولی محققین ب 4107در سال 
)، پرداختند. آنها از مهار eaecatryM) از خانواده موردیان (  sisneludlamaC sutpylacuEاکالیپتوس ( 
طلاعات برای پی بردن به مسیر آپوپتوتیک در سلولهای سرطانی استفاده کردند. ا  8و  3کننده های کاسپازهای 
صورت گرفته است و  3بدست آمده از آزمایش، نشان داد که القاء آپوپتوزیس از طریق مسیر وابسته به کاسپاز 
 ).931نقشی در مرگ سلولی سلولهای سرطانی نداشت ( 8کاسپاز 
 یک نوع به بررسی فعالیت ضد تکثیری و آپوپتوتیک عصاره اتیل استاتی  7107برخی از محققین در سال 
) و یک ترکیب مهم  eaecatryMاز خانواده موردیان (    niser arodirtiC sutpylacuEاکالیپتوس به نام 
بر روی سلولهای ملانوما پرداختند. محققین فوق اثرات ضد تکثیری عصاره  بیواکتیو آن ( ترکیب فلاوانولی )،
ش کردند که عصاره و ترکیب بیواکتیو گیاه اتیل استاتی گیاه فوق و ترکیب فلاوانولی آن را نشان دادند و گزار
کاهش پتانسیل غشاء میتوکندری سلولهای مورد مطالعه و افزایش بیان نسبت می تواند باعث  مذکور
بر  آپوپتوزیس القاء و سلولی شوند و متعاقب آن باعث مرگ 3همچنین افزایش فعالیت کاسپاز  و 2-lcB/XAB
 ). 231روی سلولهای ملانوما شوند (
)، یکی از مشتقات گونه  lorefpmeaKبرخی از پژوهشگران با مطالعه و جداسازی یک فلاونوئید بنام کامفرول (
) و تاثیر آن  بر روی سلول های سرطانی میلوئیدی، به این  silatnedicco sotpylacuEهای  اکالیپتوس  (
و مرگ سلولی   ANDقطعه قطعه شدن ی تواند باعث تغییرات مورفولوژیک، نتیجه رسیدند که ماده مذکور م
از میتوکندری گردد  cو آزاد سازی  سیتوکروم   8و  3وسط افزایش فعالیت کاسپاز های برنامه ریزی شده ت
 ).831(
 malsI به بررسی اثرات آپوپتوتیک  9107و همکاران در سال    ماده )1-CE(loid-7,4-ene-1-htnem-p
از خانواده موردیان  hnhD sisneludlamac sutpylacuEکه مشتق از یکی از گونه های اکالیپتوس به نام 
 آنها برای بررسی آپوپتوزیس، از پرداختند.  hcilrhEمی باشد، بر روی سلولهای سرطانی )  eaecatryM( 
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 RCPو همچنین ، فلوسایتومتری ANDآزمون قطعه قطعه شدن میکروسکوپ ایمونوفلوروسنت، 
نتایج حاصل  ) برای بررسی بیان ژن های آپوپتوتیک استفاده کردند.   noitcaer niahc esaremylop(
بیان ژن های مرتبط با آپوپتوزیس در سلول سرطانی تحت  می تواند باعث)  1-CEنشان داد که ماده مذکور (
ضد توموری وابسته به دوز بوده و می تواند به  مطالعه باشد. بعلاوه گزارش کردند که ماده مذکور دارای فعالیت
عنوان یک ترکیب ضد سرطانی و ضد تکثیری در بررسی آپوپتوزیس در مدل های سلولی و موشی کاربرد داشته 
 ).631( باشد
، که یک ترکیب جدا   C enosuborlacuEو همکاران به بررسی اثرآپوپتوتیک ماده naiJ 2107در سال 
( هم خانواده با گیاه مورد ) می باشد را  بر  atsubor sutpylacuEشده از برگ یک گونه اکالیپتوس به نام 
روی سلولهای سرطانی کبد، با استفاده از روش فلوسایتومتری پرداختند. نتایج نشان داد که ماده 
) فعالیت ضد تکثیری قوی وابسته به غلظت و زمان بر روی سلولهای سرطانی   C enosuborlacuEمذکور(
کبد داشته و باعث القاء آپوپتوزیس از طریق مسیر میتوکندری وابسته به کاسپاز، بر روی سلولهای سرطانی کبد 
 ).041می شود (
از خانواده   inimuc muigzySبرخی از محققین به مطالعه اثرات آپوپتوتیک عصاره گیاه   8007در سال 
) بر روی سلولهای سرطانی دهانه رحم پرداختند. در این مطالعه از غلظت های مختلف  eaecatryMموردیان (
از عصاره گیاه و مدت زمانهای متفاوت مواجهه  استفاده گردید. نتایج آنها نشان داد که عصاره گیاه فوق می تواند 
 ).  141ه غلظت و زمان، بود (باعث مرگ سلولی شود که این امر وابسته ب
به بررسی اثرات آپوپتوتیک و مهار رشد در رده های سلولی سرطان  4107برخی از پژوهشگران چینی در سال 
 موردیان   از خانواده  evolC)  mucitamora muigyzyS( کولون انسان، توسط عصاره اتیل استاتی گیاه 
) به  dica cilonaelO) و یک ترکیب بیواکتیو استخراج شده از آن بنام  اولئانولیک اسید، (  aecatryM(  
تنی و درون تنی پرداختند. با توجه به نتایج حاصله گزارش کردند که  عصاره گیاه مذکور و ماده صورت برون 
 مچنین متخصصین فوقاستخراج شده از آن، هردو خاصیت سایتوتوکسیک بر روی سلولهای سرطانی داشتند. ه
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و  1G/0Gبا استفاد از فلوسایتومتری نشان دادند که عصاره گیاه فوق می تواند باعث توقف چرخه سلولی در فاز 
 ).741القاء آپوپتوزیس در سلولهای مورد آزمایش شود که این اثر  وابسته به غلظت بود (
آپوپتوزیس توسط اسانس گرفته شده از گلهای گیاه  برخی از پژوهشگران به بررسی القاء  4107در سال 
(از خانواده موردیان) بر روی پروماستیگوت های لیشمانیا دونووانی پرداختند و  mucitamora muigyzyS
در اسانس مذکور را تایید   loneguEو استات   loneguEوجود مواد  yhpargotamorhc sagتوسط 
نس فوق می تواند باعث خارج کردن فسفاتیدیل سرین و توقف چرخه سلولی کردند. نتایج آنها نشان داد که اسا
، کاهش پتانسیل غشاء میتوکندری و همچنین مرگ سلولی برنامه ریزی شده بر روی 1G/0Gدر فاز 
 1107). همچنین در تحقیق دیگر در سال 341پروماستیگوت ها و آماستیگوت های لیشمانیا دونووانی گردد ( 
بر روی سلولهای سرطانی کولون   loneguEن هندی به بررسی القاء آپوپتوزیس توسط ماده برخی از محققی
، قطعه قطعه شدن 1G-busنتایج آنها نشان داد که این ماده باعث افزایش تجمع سلولها در فاز  .پرداختند
د. در تحقیق ما بر روی سلولهای کولون می گرد  3، افزایش القاء آپوپتوزیس و افزایش فعالیت کاسپاز  AND
واسکولکس های و مرگ پروت 3نیز همسو با تحقیقات فوق عصاره گیاه مورد توانست باعث افزایش فعالیت کاسپاز 
 ).441کیست هیداتید گردد (
 muidisP و آپوپتوتیک عصاره سرطانی ضد اثرات بررسی به همکاران و opmetnoB 7107 سال در
 که داد نشان آنها نتایج. پرداختند پرومیلوسیت سرطانی سلولهای روی بر)  موردیان خانواده از(  .L avajaug
 و 8 های کاسپاز فعالیت افزایش آپوپتوزیس، القاء باعث همچنین و داشته تکثیری ضد فعالیت مذکور عصاره گیاه
 .) 941( شده سرطانی سلولهای روی ) بر DAB( پروآپوپتوتیک پروتئین و FNT،  LsaF بیان افزایش ، 6
به بررسی فعالیت ضد تکثیری و القاء آپوپتوزیس عصاره اتانولی استخراج  4107در سال و همکاران   laocsaP
( از خانواده موردیان ) بر روی سلولهای سرطانی پروستات  muitnamada aisenamopmaCشده از گیاه 
 باعث القاء آپوپتوزیس ANDن پرداختند. آنها نشان دادند که عصاره مذکور می تواند از طریق قطعه قطعه شد
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برروی سلولهای سرطانی پروستات داشته باشد که این امر وابسته به دوز بود. محققین فوق اثر آپوپتوتیک گیاه 
در  ). 941آنالیز شده از گیاه فوق نسبت دادند (   enoclahC  ninomadraCمذکور را به وجود ترکیب 
استخراج  enoclahCبه بررسی القاء آپوپتوزیس توسط ماده  4107تحقیقی مشابه محققین چینی در سال 
( از خانواده موردیان ) بر روی سلولهای کبدی پرداختند. نتایج   sutalucrepo xylacotsielCشده از گیاه 
و   ANRm، کاهش فعالیت ANDمطالعات آنها نشان داد که ماده مذکور می تواند باعث قطعه قطعه شدن 
 ).  241القاءآپوپتوزیس در سلولهای سرطانی کبد شود و این اثر را وابسته به دوز گزارش کردند (
   snecsevalf mumrepsotpeLبه بررسی القاء آپوپتوزیس عصاره گیاه    9107برخی از محققین در سال   
معروف به سنای مکی ( از خانواده موردیان)،  بر روی سلولهای سرطانی ریه انسان پرداختند. نتایج آنها نشان داد 
که این گیا ه اثرات سایتوتوکسیک موثری بر روی سلولهای سرطانی ریه داشته و باعث توقف چرخه سلولی در 
واند باعث القاء آپوپتوزیس و افزایش فعالیت می شود و همچنین نشان دادند که گیاه مذکور می ت 1G/OGفاز 
 ).841د که این امر وابسته به دوز بود (گرد 3کاسپاز 
 خانواده از muidisP avajaug  عصاره آبی گیاه آپوپتوتیک به مطالعه 2007 در سال و همکاران heisH
نتایج بدست آمده نشان داد که  .بر روی سلولهای اندوتلیال بند ناف انسان پرداختند)  eaecatryM(  موردیان
عصاره گیاه مذکور می تواند با فعال سازی فاکتورهای هسته ای باعث آپوپتوزیس سلولهای اندوتلیال شود و این 
 ).  641( به مواد پلی فنلی جدا شده از آن نسبت دادند را اثرات
  mulyxohtnaZ munaegnub ترکیبات گیاهالقاء آپوپتوزیس  به بررسی 9107 در سال  برخی محققان چینی
مذکور می تواند بصورت  بر روی سلولهای سرطانی پوست پرداختند. مطالعات آنها نشان داد که ترکیبات گیاه
ه گیاه مذکور می تواند وابسته به دوز باعث مهار تکثیر سلولهای سرطانی شود. همچنین گزارش کردند که  عصار
 lcB-سطح کاهشو xaB بیان افزایش، 6 و 8، 3کاسپازهای فعالیت  ، افزایشsدر فاز باعث توقف چرخه سلولی 
محققین  خارجی شوند. داخلی و و در نتیجه باعث القاء آپوپتوزیس از هر دو مسیر گردند سلولهای سرطانی در 2 
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 نسبت دادند nenipreT و enenomiL  مذکور از جمله گیاه ترکیبات آنالیز شدهبه  فوق اثرات مذکور را
 ). 091(
-4به بررسی اثر مهار رشد سلولی و القاء آپوپتوزیس توسط ماده ای بنام  4107محققین چینی در سال 
، 04بر روی سلولهای سرطانی کبد پرداختند. در این مطالعه ماده مذکور را با غلظت های مختلف (  loenipreT
لهای سرطانی فوق مواجه کردند و با ساعت با سلو 84میکروگرم در میلی لیتر ) به مدت  049و  037، 091، 08
و روش فلوسایتومتری به بررسی آپوپتوزیس پرداختند. نتایج آنها نشان  ANDاستفاده از آزمون قطعه قطعه شدن 
داد که ماده مذکور می تواند باعث القاء آپوپتوز بر روی سلولهای سرطانی شود که این امر را وابسته به دوز و زمان 
  ).191( گزارش کردند
) (یک نوع فلاونوئید گیاهی موجود در  nisyrhCمحققین به بررسی القاء آپوپتوزیس توسط کریسین ( برخی
میکرومول ) بر روی سلولهای بدخیم  001و  03، 01، 0عسل و برخی از گیاهان)، با غلظت های مختلف (
میکرومول  001و  03ملانوما در چشم پرداختند. نتایج آنها نشان داد که ماده مذکور می تواند در غلظت های 
ی ملانوما شده و باعث افزایش نفوذ پذیری میتوکندری و آزاد سازی باعث کاهش ویابیلیتی سلولهای سرطان
شود که این امر با افزایش غلظت ارتباط مستقیم داشت. در  6و  3و افزایش فعالیت کاسپاز های  Cسیتوکروم 
 ).791 ( دیده نشد  8بررسی فوق، هیچ افزایشی در فعالیت کاسپاز 
در مورد مکانیسم های مختلف آپوپتوزیس بر روی پروتواسکولکس علاوه بر تحقیقات فوق، بررسی های دیگری 
 کننده القاء های مولکول بیان تحقیقی طی ،)1631( همکاران و اسپوتینها صورت گرفته است، چنانکه 
 سالم بافت و بارور کیست و نابارور هیداتیک کیست ژرمینال لایه سطح در L-saF، LIART آپوپتوزیس
 در نابارور های کیست در آپوپتوزیس کننده القاء های مولکول بیان و دادند قرار بررسی مورد را آن اطراف
 لایه علیه بر آپوپتوزیس احتمال و یافتند بالایی نسبتا سطح در را سالم بافت و بارور های کیست با مقایسه
 در). 391( کردند  گزارش ها کیست شدن نابارور در مهم مسیرهای از یکی عنوان به را بارور کیست ژرمینال
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 کیست باروری غیر و باروری در آپوپتوزیس احتمال  2007 نیز در سال همکاران و sedaraP دیگر تحقیقی
 در آپوپتوزیس سطح کردند مشاهده و دادند قرار بررسی مورد AND قطعات آنالیز از استفاده با را هیداتیک های
همچنین در تحقیقات دیگر نیز اثر مواد مختلف از جمله دگزامتازون،  ). 01( است بیشتر های غیربارور کیست
 .)491-991و پرازی کوانتل بعنوان عامل آپوپتوزیس در پروتواسکولکس ها گزارش شده (   2O2H
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 سوم فصل
 :فرضیات و اهداف
 اصلی هدف
  مورد ییدارو اهیپس از مواجهه با گ کیداتیه ستیک یشده پروتواسکولکس ها یزیبرنامه ر یمرگ سلول تعیین
 فرعی اهداف
 سـت یک یشده پروتواسکولکس ها یزیبرنامه ر یمرگ سلول مورد دراثر رقت های مختلف گیاه دارویی  تعیین -
  کیداتیه
 .هیداتیک در پروتواسکولکس های کیست 3بر تولید کاسپاز  مورداثر رقت های مختلف گیاه دارویی  تعیین -
  .هیداتیک در پروتواسکولکس های کیست 8بر تولید کاسپاز  مورداثر رقت های مختلف گیاه دارویی  تعیین - 
  .هیداتیک در پروتواسکولکس های کیست 6 بر تولید کاسپاز مورداثر رقت های مختلف گیاه دارویی  تعیین -
 کاربردی اهداف
مه ریزی شده سبب مرگ پروتواسکولکس که به روش مرگ برنابا غلظت های مشخص  شناسایی داروهای گیاهی
 . ها  شده و بتوانند در آینده بعنوان یک دارو با عوارض کمتر استفاده شوند
 پژوهش های سؤال یا )sisehtopyH( ها فرضیه
 کیداتی ـه ستیک یشده پروتواسکولکس ها یزیبرنامه ر یدر مرگ سلولمورد  رقت های مختلف گیاه دارویی -
  .موثر است
  .موثر است هیداتیک در پروتواسکولکس های کیست 3بر تولید کاسپاز  موردرقت های مختلف گیاه دارویی  -
  .موثر است هیداتیک در پروتواسکولکس های کیست 8بر تولید کاسپاز  موردرقت های مختلف گیاه دارویی  -
  .موثر است هیداتیک در پروتواسکولکس های کیست 6بر تولید کاسپاز  موردرقت های مختلف گیاه دارویی  -
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 متغیرها جدول: 1جدول 
 مقیاس تعریف علمی کیفی کمی وابسته مستقل عنوان متغیر
 رتبه ای اسمی گسسته پیوسته
ویابیلیتی کیست 
 های هیداتیک
زنده ماندن پروتواسکولکس ها در لوله های       
 حاوی نمونه های مورد آزمایش
رنگ پذیری 
یا عدم رنگ 
پذیری با 
 %0/1ائوزین 
 اهیاثرعصاره  گ
 ییدارو
اثر گذاری عصاره گیاهان دارویی روی       
 پروتواسکولکس ها
 دارد /ندارد
       کاسپاز
 
تولید شده در مایع رویی حاصل از ماده مقدار 
 کشت سلولی
 میکرومول
مرگ برنامه ریزی 
 شده
 درصد درصد مرگ پروتواسکولکس مقدار      
 
 :مطالعه نوع
 )تجربی -پایه( laiart dlortnoC
 :آماری های بررسی
آنالیز و با اسـتفاده از جـداول و نمودارهـای مناسـب  SSPS داده های جمع آوری شده توسط نرم افزار آماری 
 تعقیبیآزمون و   AVONA یک طرفهآنالیز واریانس  ،tset-tی نمایش داده شده و سپس با آزمون های آمار
 .در نظر گرفته شد 9سطح معنی دار آزمون ها % مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. yekuT
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 فصل چهارم
 مواد وروش ها
 تجهیزات مورد نیاز :
 لاندا  1-01سمپلر متغیر  -1
 لاندا  01-001سمپلر متغیر  -7
 لاندا 001-0001سمپلر متغیر  -3
 پنس  -4
 قیچی  -9
 اسکالپل -9
 سانتریفیوژ  -2
 میکروسانتریفیوژ -8
 ترازوی دیجیتال -6
 2oC% 9درجه حاوی  23انکوباتور  -01
 اتوکلاو -11
 نانومتر 004-009الایزا ریدر با طول موج  -71
 متر HP -31
 تایمر  -41
 هود -91
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 وسایل مصرفی :
 خانه ته صاف  96پلیت کشت سلولی  -1
 پلیت الایزا  -7
 سی سی  01و 9سرنگ  -3
 لام  -4
 لامل   -9
 سی سی 09و 91لوله فالکون   -9
 پیپت پاستور  -2
 میکروتیوب در سایزهای مختلف  -8
 سر سمپلر زرد  -6
 سر سمپلر آبی -01
 کریستالی سمپلر سر -11
 بر چسب  -71
 دستکش لاتکس  -31
 دستکش یکبار مصرف -41
 محلول ها و مواد مصرفی :
 جنتا مایسین  -ا
 4OPH2aN  , rg 2.0  LCK   ,rg8 LCaN  (  4OP2HK    ,rg 051.1  ) rg 2.0  2/7- 2/4 HP با SBPبافر   -7
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متـر  HP آن بـا   HPلیتر رسانده شد. سـپس  1مواد فوق در مقداری آب مقطر حل  شده و در نهایت به حجم 
جنتا مایسین  میلی لیتر  1مودن  آن، مقدار خنک ن کلاو و. پس از خارج کردن از اتوو اتوکلاو گردیدتنظیم شده 
 به آن اضافه شد.
 درجه  02الکل  -3
 مورد ییدارو اهیگ عصاره -4
 سرم فیزیولوژی  -9
 )kreM( OSMDبافر  -9
 کیت های مورد نیاز :
 )ehcoR( SULPASILE noitceteD htaeD lleC کیت مرگ سلولی -1
 cirtemiroloC tiK yassA 3 esapsaC   )macbA(  3کیت کاسپاز  -7
 cirtemiroloC tiK yassA 8 esapsaC )macbA(  8کیت کاسپاز  -3
 cirtemiroloC tiK yassA 9 esapsaC )macbA(  6کیت کاسپاز  -4
 )ketoiB(کیت اندازه کیری پروتئین به روش برادفورد  -9
 )ocbiG( 0461 IMPRمحیط کشت سلولی   -9
 روش کار :
  :عصاره گیاهیتهیه 
 آوری کرج شناسایی و جمع دارویین  توسط متخصص گیاه شناسی از مزرعه پژوهشکده گیاها موردعصاره گیاه 
نمونه از گیاه، در پژوهشکده ثبت و نگهداری و بقیه در سایه خشک شـد. بـرای تهیـه عصـاره، پـس از  . یکشد
خشک کردن و آسیاب کردن گیاه ( مقدار نیم کیلو گرم) ابتدا توسط اتانول و به وسیله دستگاه پرکولاتور عصاره 
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گردیـد.  تقطیـر در خـلاء تغلـیظ گیری انجام شد. این عمل سه بار تکرار و سپس عصاره حاصل بوسیله دستگاه 
میزان عصاره خشک شده محاسبه و در ظروف پلیت در دار، در داخل یخچال تا هنگام آزمایش نگهـداری شـد ( 
 ).291
 :اتید و جدا سازی پروتواسکولکس هاتهیه کیست های هید
دانشگاه علوم پزشکی  کبد و ریه های آلوده به کیست هیداتید، از کشتارگاه  قزوین تهیه و به بخش انگل شناسی
درجه ضد عفونی شـده و بـا رعایـت  02قزوین  منتقل شدند. سطوح خارجی کیست ها با محلول بتادین و الکل 
شرایط استریل، محتویات کیست ها با سرنگ تخلیه و در زیر هود، در لوله هـای فـالکون اسـتریل ریختـه شـد. 
و پروتواسکولکس ها کـاملا جمـع آوری و بـه لولـه هـا سپس با تیغ اسکالپل استریل، جدار کیست ها پاره شده 
اضافه شد. برای اطمینان از مناسب بودن نمونه های  بدست آمده، پس از سانتریفیوژ آنها، از رسوب حاصـله کـه 
درصد در زیر میکروسـکوپ،  0/1حاوی پروتواسکولکس ها بود،  مقداری برداشته و پس از رنگ آمیزی با ائوزین 
% بـود، 06آنها بالای   ytilibaiVیی که ها پروتواسکولکسآنها بررسی گردید.  )ytilibaiV(  درصد زنده بودن
  SBP.  پروتواسکولکس های جمع آوری شده، با محلول )11(تصویر  ) 691، 891( جهت آزمایش انتخاب شدند
میلی لیتـر  9بار شستشو داده شده و رسوب حاصله وارد  لوله های فالکون استریل حاوی  3مایسین، حاوی جنتا
گردیده و به یخچال منتقل شدند. جهت بررسی آپوپتوزیس و اندازه گیری کاسپاز ها در نمونه های جمع   SBP
ر پس از مخلوط کردن ، مشخص گردید. جهت این کاSBPآوری شده، تعداد  پروتواسکولکس ها در حجم معین 
   nipSدر یـک میکروتیـوب ریختـه شـد و پـس از  لاندا از آن برداشته و 007کامل پروتواسکولکس ها،  مقدار 
لاندا از  آن روی لام گذاشته شده و پروتواسکولکس ها  در  07کردن کامل محتویات  میکروتیوب مذکور، مقدار 
زیر میکروسکوپ شمارش گردید. در نهایت تعداد کل پروتواسکولکس ها در حجم نهایی محاسبه و برای مراحـل 
  دی آزمایش، در یخچال قرارداده شد.بع
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 ای زنده اکینوکوکوس گرانولوزوس قبل از مواجهه با عصاره گیاه موردپروتواسکولکس ه :11تصویر
 : مورد اهیگ عصاره با مواجهه جهت ها پروتواسکولکس مناسب تعداد نییتع
 جهت ها، پروتواسکولکس مناسب تعداد بود لازم ، 6 و 8 ،3 یها کاسپاز یریگ اندازه تیک دستورالعمل اساس بر
 طبق. شود مشخص ش،یآزما مورد یینها یها نمونه نیپروتئ مقدار نیهمچن و مورد اهیگ عصاره با کردن مجاور
 مورد یها سلول مناسب تعداد و 09 – 007 gµ نیب ،یریگ اندازه قابل نیپروتئ زانیم ،مذکور دستورالعمل
 نظر در یطور آنها تعداد دیبا ،ها پروتواسکولکس بودن بزرگ علت به. است شده هیتوص 1-9  x 901 ،استفاده
 gµ نیب ،1بافر لیز کننده  توسط آنها زیل از آمده بدست یها نمونه نیپروتئ زانیم تینها در که شد یم گرفته
 تعداد به بیترت به ها پروتواسکولکس از یالیسر یها رقت تعداد، نیا آوردن بدست یبرا لذا .باشد  09 – 007
 8. جهت این کار شد هیته IMPR   با  009 و 0001  ،0007 ،0004 ، 0008 ، 00091 ، 00073 ،  00049
از سوسپانسیون  0/9 lmریخته شد. سپس   IMPR 0/9  lmو در همه لوله ها مقدار لوله انتخاب
پروتواسکولکس در میلی لیتر بود  به لوله اول اضافه گردید. بعد از مخلوط 000871پروتواسکولکس ها که حاوی 
                                                          
   reffub sisyL -1
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از لوله آخر   0/9 lmر تا لوله آخر ادامه یافت. در نهایت  منتقل شده و این کابه لوله بعدی از آن  0/9 lmکردن، 
 اهیگ عصاره از تریکرولیم 007 با ی مذکورها رقت از تریکرولیم 007 در نهایت ).71بیرون ریخته شد (تصویر 
 تحت و گردید مجاور ،)731( ) 97 lm/gm( شده مشخص یقبل قاتیتحق در که غلظت نیموثرتر با مورد
. شدند انکوبه)  ساعت 4 مدت به و 2oC حضور با  درجه، 23 یدما(الذکر  های فوق تیک در اشاره مورد طیشرا
دقیقه  01به مدت )  اهیگ عصاره و ها پروتواسکولکس ونیسوسپانس( ها وبیکروتیم اتیمحتو ون،یانکوباس از بعد
 ی رسوب کردهها پروتواسکولکس. شد ختهیر دور ییرو محلول در نهایت وند شد وژیفیسانتر 007  FCR  g1 با
 رسوب به سپس. شود خارج طیمح از کاملا یاهیگ عصاره یایبقا تا شدند داده شستشو SBP محلول با بار سه
 با شرایط مجددا ،ادامه در. دیگرد انکوبه خی در قهیدق 03 مدت به و شد اضافهبافر لیز کننده  ها پروتواسکولکس
 از مذکور یها نمونه نیپروتئ زانیم نییتع جهت. شد یگذار بلیل و جدا ییرو محلول و تکرار وژیفیسانترفوق، 
 .شد استفاده فورد براد روش
                                                          
1
 ecrof lagufirtnec evitaleR -
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 روش تهیه رقت های سریالی از پروتواسکولکس ها : 71تصویر
 
 
 
 
 
 تعداد پروتواسکولکس ها در هر میلی لیتر
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 :فورد براد استفاده از روش  ابحاصل از لیز پروتواسکولکس ها،  مایع رویی نیپروتئمیزان  نییتع 
به عنوان استاندارد ذخیره و محلـول   9 lm/gm با غلظت  1کیت اندازه گیری پروتئین، حاوی آلبومین سرم گاو
رقیـق و  SBPبـا  01:1برادفورد  بود. جهت رسم منحنی استاندارد، ابتدا استاندارد ذخیره (آلبومین) بـه نسـبت 
، مقادیری از محلول 7لوله آزمایش انتخاب و به هریک مطابق جدول  8تهیه گردید. سپس  009 lm/gµغلظت 
،  09،  97،  0  lm/gµاستاندارد رقیق شده، محلول رقیق کننده و معرف براد فورد اضافه گردید تا غلظت هـای 
لوله نیز جهت  رقت های تهیـه شـده از   8نهایت از استاندارد تهیه شود . در   009و  004،  003،  007،  001
لاندا سوسپانسیون حاصل از  07پروتواسکولکس ها در نظر گرفته شد. به این لوله ها   محلول رویی حاصل از لیز
دقیقـه انکوباسـیون در  9) و بعد از  3لاندا محلول براد فورد اضافه گردید (جدول  007لیز پروتواسکولکس ها و 
 ). 3نانومتر قرائت شد (جدول  969ذب نوری لوله ها در طول موج دمای اتاق، ج
 : محلول های لازم و مقادیر آنها برای رسم منحنی استاندارد تست براد فورد 7جدول
 
 
 
                                                          
   nimubla  mures  enivoB  -1
 dradnats  nimubla  mures  enivoB -2
 enilas lamron ro reffub SBP -3
 8 7 6 5 4 3 2 1 snoitulos ebuT fo rebmuN
 02 61 21 8 4 2 1 0 )Lµ(  2TS ASB
 0 4 8 21 61 81 91 02 )Lµ(  3tneuliD
 002 002 002 002 002 002 002 002 )Lµ(  noitulos drofdarB
 005 004 003 002 001 05 52 0 )lm/gµ(  noitartnecnoC
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 حاصل از پروتواسکولکس ها مایع روییبرای تعیین میزان پروتئین   آنها ریمقاد و لازم یها محلول : 3 جدول
 ebuT fo rebmuN                   
 8 7 6 5 4 3 2 1 snoitulos
 02 02 02 02 02 02 02 02 )Lµ( elpmaS
 002 002 002 002 002 002 002 002 )Lµ( noitulos drofdarB
 00046 00023 00061 0008 0004 0002 0001 005 secilocsotorp fo rebmuN
 595( ytisned lacitpO
 )mn
 <2 <2 <2 59.1 40.1 958.0 916.0 423.0
 <005 <005 <005 <005 <005 594 002 24 )lm/gµ(noitartnecnoC
 
بعد از خواندن جذب نوری استاندارد ها و نمونه ها، منحنی استاندارد با استفاده از نرم افزار اکسل ترسیم و جذب 
نوری نمونه ها با منحنی استاندارد  مقایسه گردید. تعداد مناسب پروتواسکولکس ها که بعد از انکوباسیون، باعث 
 .)1عدد در میلی لیتر بدست آمد (منحنی  0001میکروگرم پروتئین شده بود،  007 آزاد شدن حدود
 
 
 
 
  
 
 
 
 45
 
 از حاصل   tna tan repus: منحنی کالیبراسیون تست براد فورد و مقایسه جذب نوری 1منحنی 
 ها با جذب نوری استانداردها پروتواسکولکس
 
 :مورداز عصاره گیاه دارویی   551و   55،   5  lm/gmتهیه رقت های
میلـی  0/9رقم اعشار) وزن  و در  4با ترازوی دیجیتال (با دقت مورد  گرم از عصاره گیاه دارویی 0/8ابتدا مقدار 
 بـه  حجم محلول با سرم فیزیولـوژی اسـتریل  حل گردید.  بعد از حل شدن کامل عصاره، OSMDلیتر محلول  
از رقـت  007و 001، 01  lm/gm بدست آیـد.  سـپس رقـت هـای  004  lm/gmرسانده شد  تا غلظت  7lm
توسط سوسپانسیون پروتواسکولکس هـا  بـه اً مذکور تهیه گردید (با توجه به اینکه رقت ها ی تهیه شده  مجدد
 ه گردید).رقیق می شوند، لذا یک رقت بالاتر تهیّ 1/7میزان  
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 )lm/gµ( sdradnats fo noitartnecnoC
 evruc noitarbilaC
 جذب نوری
  . *
  پروتئین اندازه گیری شده میزان                   
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      )ehcoR(  SULPASILE noitceteD htaeD lleCاساس کیت : آپوپتوزیس  برروش انجام آزمایش 
 :)stnetnoC tiK( محتویات کیت 
ویال/  برچسب محتویات / کاربرد
 بطری
 رنگ
 ) 4-11H enolc( موش از شده هیته مونوکلونال یباد یآنت 
 نیوتیب شده با کونژوگه 
 لیوفلیزه 
 پایدار 
وتشکیل کمپلکس ایمنی با بیوتین جهت متصل شدن به اجزای هیستون  
 در میکروپلیت
 1 nitoiB-enotsiH-itnA
 قرمز
 )33-ACM enolc(موش از شده هیته مونوکلونال یباد یآنت 
 پراکسیداز شده با کونژوگه 
 زهیوفلیل 
 داریپا 
 و ایجاد واکنش رنگی باسبوسترای ANDجهت متصل شدن به قطعات  
 STBA
 7 1DOP-AND-itnA
 سفید
  enotsiH-AND کمپلکس 
 زهیوفلیل 
  داریپا 
 3 lortnoC evitisoP
 آبی
 میلی لیتر 001 
 آماده مصرف 
 4 بافر انکوباسیون
 سبز
 میلی لیتر 001 
 آماده مصرف 
 9 بافر لیز کننده
 قرمز
 میلی لیتر 91 
 آماده مصرف 
 STBAبرای حل کردن قرص های  
 9 بافر سبوسترا
 بی رنگ
 قرص  3 
 لیتر محلول سبوسترامیلی  9هر کدام برای تهیه  
 دازیپراکس میآنز یسوبسترا
  etartsbuS 7STBA
 telbaT
 
 2
 سفید
 میلی لیتر  001 
   STBA جهت متوقف کردن واکنش رنگی  سبوسترای   
 کننده متوقف محلول
 STBA
 8
 بی رنگ
 چاهک) 8ردیف میکروپلیت ( هر کدام حاوی  71 
 کوت شده با استرپتو آویدین 
 9 تیکروپلیم
 
                                                          
-1
 esadixoreP AND-itnA 
2
 emyzne rekram a sa esadixorep hsidaresroh htiw syassaonummi emyzne ni setartsbus sa desu era stelbaT STBA 
 95
 
 ورق چسب پوشاننده  4 
 جهت پوشاندن میکرو پلیت 
 پوشاندن یبرا چسب
 تیکروپلیم
 10
 
 
 enolcبا در قرمز (آنتی بادی مونوکلونـال تهیـه شـده از مـوش   nitoiB enotsiH -itnA زهیوفلیل پودر -1
 که  با بیوتین کونژوگه شده). 4-11H
 بـا   کـه  33-ACM enolc موش از شده هیته مونوکلونال یباد یآنت( DOP AND-itnA زهیوفلیل پودر -7
 ).شده کونژوگهپراکسیداز
 کنترل مثبت -3
 ) reffuB noitabucnIمحلول انکوباسیون(  -4
 )reffuB sisyLمحلول لیز کننده(  -9
 ) reffuB ettartsbuSمحلول سوبسترا ( -9
سوبسترای آنزیم پراکسیداز که به صورت قرص در کیت تعبیـه شـده اسـت ودر هنگـام  stelbaT STBA -2
   .میلی لیتر محلول سوبسترا حل شود 9آزمایش باید در 
  )noituloS potS STBA (محلول متوقف کننده   -8
 میکروپلیت   -6
 چسب برای پوشاندن میکروپلیت -01
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  : ) snoitulos gnikroW(آماده کردن محلول های کار 
 :
 شرایط نگهداری مورد استفاده آماده سازی (ویال) محتویات
 nitoiB enotsiH-itnA )1(
 
لاندا آب مقطر دو  094در 
کاملا  بار تقطیر حل و
 مخلوط شد.
قسمتی از 
 محلول ایمنی
 8تا  7در دمای 
درجه دو ماه 
 پایدار است.
 DOP AND-itnA )7(
 
لاندا آب مقطر دو  094در 
کاملا  بار تقطیر حل و
 مخلوط شد.
 از یقسمت
 یمنیا محلول
 8تا  7در دمای 
درجه دو ماه 
 پایدار است.
 lortnoC evitisoP )3(
 
لاندا آب مقطر دو  094در 
کاملا  بار تقطیر حل و
 مخلوط شد.
 ASILE
 1  مرحله
 8تا  7در دمای 
درجه دو ماه 
 پایدار است.
 stelbaT STBA )2(
 
در        STBAهر قرص 
محلول سوبسترا  9lm
 )حل شد9(ویال 
 ASILE
 9  رحلهم
ماه دور از نور  1
 8تا  7ودمای 
درجه پایدار 
 است.
 noituloS potS STBA ) 8(
 
آماده مصرف (در صورت 
درجه  23کدر بودن باید در 
 قرار گیرد).
 ASILE
 9  رحلهم
 8تا  7در دمای 
درجه قبل از 
تاریخ مصرف، 
 پایدار است.
 
 لاندا آب مقطر دو بار تقطیر ) 094( پودر لیوفلیزه آنتی هیستون بیوتین +  nitoiB enotsiH-itnA -1
 )ریتقط بار دو مقطر آب لاندا 094+  DOP AND-itnA زهیوفلیل پودر(  DOP AND-itnA- 7
 )ریتقط بار دو مقطر آب لاندا 094+  کنترل مثبت زهیوفلیل پودر(  lortnoC evitisoP -3
 دقیقه کاملا مخلوط شدند. 01فوق مواد 
محلول سوبسترا حل شد. پایـداری ایـن  9 lmدر  STBA( بسته به تعداد نمونه ها هر قرص  STBAمحلول  -4
 ماه است ).1محلول در تاریکی 
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 nitoiB enotsiH-itnA حجم1+  DOP AND-itnAحجم 1(  tnegaeronummI(: )محلول ایمنی -9
 ). 31(تصویر  ون). این محلول باید تازه تهیه شودحجم از محلول انکوباسی 81+ 
 .شد استفاده یمنف کنترل بعنوان دارو با مواجهه بدون یها پروتواسکولکس از:  یمنف کنترل - 9
 اهی ـگ با مواجهه از بعد  ها پروتواسکولکس زیل از یناش کیپلاسم تویس یها فراکشن از:  شیآزما مورد نمونه -2
. برای تهیه این فراکشن ها،  تعداد پروتواسکولکس ها در لولـه فـالکونی کـه از قبـل دیگرد استفاده مورد ییدارو
میکرولیتر از  001سلول در میلی لیتر تنظیم گردید. به طوریکه  00001تهیه شده بود، شمارش شد و به تعداد 
کنترل  رقت از دارو و 3عدد میکروتیوب برای  01عدد پروتواسکولکس بود. تعداد  0001این سوسپانسیون حاوی 
 میکرولیتر از سوسپانسیون پروتواسکولکس آماده شده، ریخته شـد.  001ها لیبل گذاری شد. سپس در همه آنها 
کنترل مثبت اضافه شد. در کنتـرل منفـی  ومورد از رقت های تهیه شده گیاه دارویی  لاندا 001در مرحله بعد، 
سـاعت در  4وتیوب هـا کـاملا مخلـوط شـده و بـه مـدت اضافه گردید. میکر IMPRلاندا  محیط کشت  001
انکوبه شدند. بعد از این مرحلـه میکروتیـوب هـا سـانتریفیوژ شـده و  2oC% 9درجه و در مجاورت  23انکوباتور 
 عصـاره  یای ـبقا تـا  شـدند  داده شستشـو  SBP محلـول  با بار 3 ها پروتواسکولکسمحلول رویی دور ریخته شد. 
به مدت  به رسوب باقیمانده، اضافه و reffuB sisyLلاندا  007سپس مقدار  شود خارج طیمح از کاملا یاهیگ
سـانتریفیوژ بعمـل آمـده و محلـول رویـی در  اًدقیقه در ظرف حاوی یخ انکوبه شدند. در مر حله بعد مجدد 03
جدا شدند. این نمونه ها پایداری کمی داشته، لـذا در هنگـام  زایالا شیآزما یبرامیکروتیوب های مشخص شده 
 طبق مراحل زیر آزمایش شدند.اً آزمایش در یخ قرار گرفته و سریع
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 )ehcoR(  SULPASILE noitceteD htaeD lleC : کیت تشخیص مرگ سلولی از طریق آپوپتوزیس31تصویر 
 روش انجام آزمایش الایزا جهت بررسی آپوپتوزیس:
لاندا  از کنترل مثبت و منفی در چاهک  07لاندا از نمونه های آماده شده از مرحله قبل و همچنین   07  -1
 های میکروپلیت الایزا ریخته شد.
آماده، به آن اضافه گردید. روی میکروپلیت با برچسب مخصوص   tnegaeronummIلاندا از   08سپس   -7
 ساعت در دمای اتاق انکوبه شد. 7قه، برای مدت دور در دقی 003پوشانده شده و روی شیکر با 
 شستشو داده شد. 4مرتبه با محلول شماره  3بعد از پایان انکوباسیون،  محلول رویی تخلیه و  -3
دور در دقیقه به مدت  097به چاهک ها اضافه شده و میکروپلیت، روی شیکر با  STBAلاندا از محلول  001 -4
دقیقه انکوبه شد . بعد از انکوباسیون، در این مرحله تغییر رنگ در چاهک ها مخصوصا در چاهک کنترل  07
 بعنوان بلانک ریخته شد. STBA محلول از لاندا 001، فقط  چاهک کی در مثبت مشاهده شد.
 به چاهک ها اضافه شد. STBAلاندا محلول متوقف کننده  001 -9
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 نانومتردر مقابل بلانک  قرائت شد.   904سپس جذب نوری چاهک ها در طول موج  -9
 .دیگرد ثبت جینتا و تکرار دو تایی صورت به بار هر و مختلفهای  زمانبار در  3 فوق مراحل تمام* 
  macba  شرکت یها تیک اساس بر 9 و 8 ، 3 ی ها کاسپاز تیفعال یریگ اندازه روش
  :  وآماده کردن محلول ها محتویات کیت ها
 : آماده مصرف بوده و قبل از مصرف به دمای اتاق رسانده شد.  reffuB sisyL lleC-1
 .شد رسانده اتاق یدما به مصرف از قبل و بوده مصرف آماده:   reffuB noitcaeR-7
  touqilAسانتی گراد پایدار بوده و در موقع آزمایش  -07: که در دمای  کاسپاز هاسترای اختصاصی بسو -3
 .بقیه مجددا به فریزر برگردانده شد برداشته شد و مصرف اندازه به گردیده و
  )1AN-p-DVED ( 3 کاسپاز یاختصاص یسوبسترا  -
 ) 7AN-p-DHEI ( 8 کاسپاز یاختصاص یسوبسترا -
  )3AN-p-DHEL (6کاسپاز  یاختصاص یسوبسترا -
شـد و بقیـه  touqilAلانـدا  در هـر میکروتیـوب   01مولار: که بعد از باز شدن کیت، به مقـدار 1 TTD4 -3
 درجه منتقل گردید. -07مجددا به فریزر 
 درجه سانتی گراد پایدار است. 4: آماده مصرف بوده ودر دمای  reffub noituliD-4
اصول اندازه گیری در کیت های مذکور مشابه بوده و بر اساس  خاصیت پروتئازی کاسپاز ها استوار است به 
 پارای اختصاصی خود جدا کند. سوبستراطوری که هر کاسپاز فقط می تواند ماده پارا نیتروآنیلین را از 
 یش جذب نوری در مقابل کنترلنانومتر دارای جذب نوری است و افزا 904یا  004در طول موج  نیلیتروآنین
                                                          
1
 nilinaortin-araP ot dehcatta sdica onima  D / psA ,V / laV ,E / ulG, D / psA -
2
  nilinaortin-araP ot dehcatta sdica onima  D/psA, T / rhT , E / ulG , I / elI -
3
 nilinaortin-araP ot dehcatta sdica onima  D/psA ,H / siH,E / ulG ,L / ueL -
  )tnega gnicudeR( lotierhtoihtiD -4
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منفی نشان دهنده افزایش فعالیت کاسپاز می باشد.  برای اندازه گیری فعالیت کاسپاز ها، مراحل تهیه نمونه ها 
همانند روش آپوپتوزیس انجام گردید. اما به علت نیاز به مقادیر بیشتری از نمونه حاصل از لیز پروتواسکولکس 
به همان نسبت بیشتر در نظر گرفته شد.  موردها، حجم سوسپانسیون سلولی و رقت های مختلف گیاه دارویی 
لاندا از رقت های مختلف  009سلول بود با  0009لاندا از سوسپانسیون پروتواسکولکس که حاوی  009یعنی 
قرار داده شد. بعد از   2oC%  9درجه حاوی  23ساعت در انکوباتور  4مجاور شده و به مدت  موردگیاه دارویی 
 یش به شرح زیر و بر اساس دستورالعمل کیت ادامه پیدا کرد:انکوباسیون، مراحل آزما
محلول  دقیقه سانتریفیوژ  شده و 01و به مدت   007  g،  FCRعد از پایان انکوباسیون، میکروتیوب ها  با ب -1
لاندا بافر لیز کننده سرد  09شستشو گردید، سپس  SBPبار با  3رویی دور ریخته شد. پروتواسکولکس ها 
 دقیقه روی یخ انکوبه شدند. 01روی آنها اضافه شده و بعد از مخلوط کردن، 
 دقیقه سانتریفیوژ انجام شد. 1به مدت  00001 g   بعدا با دور -7
 جدا شده و در یخ قرار داده شد.اً بعد از سانتریفیوژ، محلول رویی سریع  -3
لاندا از نمونه های بدست آمده وکنترل منفی  09الایزا انتخاب و لیبل گذاری گردید. سپس چاهک  01تعداد  -4
 noitcaeRلاندا  09در یک چاهک  برای حذف رنگ زمینه،رت دو تایی داخل آنها ریخته شد. به صو
 اضافه گردید. reffuB
لاندا  0/9و  noitcaeR reffuB لاندا   09، به نسبت  )xiM noitcaeR(مقدار مورد نیاز محلول واکنش -9
 در نظر گرفته شد.  TTD
 ، در هر چاهک ریخته شد.)xiM noitcaeR(لاندا از محلول آزمایش  09 -9
 لاندا از سوبسترای اختصاصی هر کاسپاز به چاهک ها اضافه شد. 9 -2
 درجه انکوبه شدند. 23ساعت در  7پس از مخلوط کردن محتویات چاهک ها، چاهک ها ی مذکور به مدت  -8
 نانومتر الایزا قرائت  و نتایج مذکور ثبت گردید. 904در نهایت ، نتایج در طول موج   -6
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یریگ هزادنا هصلاخ                                                                                ASSAY SUMMRY 
ندش لاعف  یاهزاپساک3 ،8  و6 اه هنومن رد ( Induce caspase3,8 & 9 activation in test sample  )        
 
                                           اه هنومن ندرک هدامآ Sample preparation )  ( 
 
زاپساک ره یصاصتخا یارتسبوس و شنکاو لولحم ندرک هفاضا 
Caspase 3 : Add 2X reaction buffer/DTT and DEVD-pNA 
Caspase 8 : Add 2X reaction buffer/DTT and IETD-pNA 
Caspase 9 : Add 2X reaction buffer/DTT and LEHD-p-NA 
 
7-1  یامد رد نویسابوکنا تعاس32 هجرد ( Incubate 37°C for 1 – 2 hours ) 
 
 جوم لوط رد یرون بذج یریگ هزادنا409-400 رتمونانMeasure optical density (OD400 nm)   
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 مورد هایگ عصاره با مواجهه از بعد کیست هیداتید ی مردهها سپروتواسکولک :41ریتصو
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 فصل پنجم
 یافته ها
ساعت و در دمای  4در مدت  001و  09،  9  lm/gm در این مطالعه اثر آپوپتوتیک گیاه مورد با غلظت های 
درجه سانتیگراد، روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید بررسی شد. همچنین اثر گیاه مذکور در رقت ها و  23
از  پروتواسکولکس های کیست هیداتید، مورد بررسی قرار  6و  8،  3شرایط فوق، در افزایش فعالیت کاسپاز های 
، بدون مواجهه با عصاره گیاه، به عنوان IMPRحاوی پروتواسکولکس ها در محیط کشت  گرفت. از سوسپانسیون 
و نمودار  2تا 4بار و هر بار به صورت دوتایی تکرار شد. نتایج  در جداول  3کنترل منفی استفاده شد. آزمایش 
 خلاصه شده است.  8تا 1های 
مشخص است، گیاه مورد در تمامی رقت های مورد استفاده دارای اثر آپوپتوتیک بر روی  4چنانکه در جدول 
و به ترتیب   001و  09lm/gmپروتواسکولکس ها بود که این اثر در مقایسه با کنترل منفی فقط در غلظت های 
معنی دار میانگین  زایشاف 7و1). همچنین نمودار های  <P0/90در صد معنی دار بود ( 99/97و  94/99به میزان 
در پروتواسکولکس های مواجه شده با رقت های مذکور و افزایش درصد آپوپتوزیس جذب نوری 
 .)<P0/90(  ) از عصاره گیاه مورد را تایید می کند001و09lm/gm(
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 : اثر آپوپتوتیک غلظت های مختلف عصاره گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید 4جدول   
 
 )lm/gm(غلظت عصاره تعداد تست ینور جذب نیانگیم  ) DS(اریمع انحراف درصد آپوپتوز
 9 9 0/2790      0/642400 1/13
 09 9 0/92060     0/969400 94/99 ٭
 001 9 0/11960      0/117900 99/97 ٭
  1C.N 9 0/00790     0/969400 1
 2C.P 9 0/4471     0/289600 001
 
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilocsotorP( lortnoc evitageN-1
 )tik ni elbaliavA( lortnoc evitisoP -2
 *)50.0<p( lortnoc evitagen htiw derapmoC 
 
 
59 
 
1-Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
2- Positive control (Available in kit) 
Compared with negative control (p<0.05)*) 
نرادوم 1 :رثا توتپوپآیک هراصع گیها دروم ربرب دیتادیه تسیک یاه سکلوکساوتورپ یور ساسا میناز بذج 
رونی هنومن اه رد اقمیهس اب لرتنک فنمی 
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1-Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
2- Positive control (Available in kit) 
Compared with negative control (p<0.05)*) 
 
رادومن 7 :رثا توتپوپآیک هراصع گیها دروم ورربی سکلوکساوتورپ اهی کیتس هیتادید رد اقمیهس اب لرتنک فنمی رب دصرد بسح 
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  6و  8، 3) در افزایش فعالیت کاسپاز های 001و 09،  9  lm/gm(  ر بررسی اثر رقت های مختلف گیاه موردد
درتمام غلظت های مورد  3، مشخص گردید که فعالیت کاسپاز کولکس های تحت تاثیر عصاره مذکوراز پروتواس
و  23ترتیب     با  به001و  09  lm/gmاستفاده از گیاه، افزایش یافت که این افزایش فقط در غلظت های
افزایش معنی دار میانگین  4و3همچنین نمودار های شماره  .)9 (جدول )<P0/90ی دار بود ( معن درصد  99/61
 lm/gmدر پروتواسکولکس های مواجه شده با رقت های مذکور ( 3جذب نوری  و افزایش درصد فعالیت کاسپاز 
 .)<P0/90( ) از عصاره گیاه مورد را تایید می کند001و 09
 
 
 3لف عصاره گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید، در افزایش فعالیت کاسپاز : اثر غلظت های مخت9جدول 
 
 )lm/gm(غلظت عصاره تعداد تست ینور جذب نیانگیم  ) DS(اریمع انحراف 3 کاسپاز تیفعال شیافزا درصد
 9 9   0/6990    0 /961100 1/47
 09 9 0/92920    0/774100 23*
 001 9 0/6160    0/44700 99/61*
 1C.N 9  0/3990     0/821100 1
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilocsotorP( lortnoc evitageN-1
 )*)50.0<p( lortnoc evitagen htiw derapmoC
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 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilocsotorP( lortnoc evitageN-1
 )*)50.0<p( lortnoc evitagen htiw derapmoC
 ینور جذب حسب بر 3 کاسپاز تیفعال شیافزا در ی کیست هیداتید،ها پروتواسکولکس مورد بر روی اهیگ عصاره اثر: 3 نمودار
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1-Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
Compared with negative control (p<0.05)*) 
نرادوم 4 :رثا هراصع گیها دروم یور رب سکلوکساوتورپ اهی کیتس هیتادید، رد ازفایش لاعفیت زاپساک 3 رببسح دصرد 
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در اثر تاثیر غلظت های مختلف عصاره گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس ها، باز افزایش داشت  6فعالیت کاسپاز 
 39/69و  07/68و در مقایسه با کنترل منفی، به ترتیب با   001و 09 lm/gm های  غلظتکه این اثر، فقط در 
نیز نشان می دهد که افزایش جذب نوری و افزایش  9و 9). نمودار های 9 (جدول )<P0/90درصد، معنی دار بود( 
 lm/gmدر پروتواسکولکس ها ی مواجه شده با عصاره گیاه مورد، فقط در غلظت های  6درصد فعالیت کاسپاز 
 .)<P0/90معنی دار بود (   001و 09
 
 
  6 کاسپاز تیفعال شیافزا دری کیست هیداتید، ها پروتواسکولکس بر روی مورد اهیگ عصاره مختلف یها غلظت اثر: 9جدول
 
 )lm/gm(غلظت عصاره تعداد تست ینور جذب نیانگیم ) DS(اریمع انحراف 6 کاسپاز تیفعال شیافزا درصد
 9 9 0/99990      0/28700 1/64
 09 9 0/93990    0/441900 07/68 *
 001 9 0/32680    0/62400 39/69 *
 1C.N 9   0/8490     0/28700 1
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilolcsotorP( lortnoc evitageN-1
 * )50.0<p( lortnoc evitagen htiw derapmoC
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 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilolcsotorP( lortnoc evitageN-1
 * )50.0<p( lortnoc evitagen htiw derapmoC
 ینور جذب حسب بر 6 کاسپاز تیفعال شیافزا در ی کیست هیداتید،ها پروتواسکولکس بر روی مورد اهیگ عصاره اثر: 9 نمودار
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1-Negative control (Protosclolices without exposure to the extract) 
Compared with negative control (p<0.05) * 
رادومن9 :رثا هراصع گیها دروم یور رب سکلوکساوتورپ اه،دیتادیه تسیک ی رد ازفایش لاعفیت زاپساک 6 رب بسح دصرد 
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) بر روی پروتواسکولکس های کیست 001و  09، 9 lm/gmدر بررسی اثر رقت های مختلف گیاه مورد ( 
افزایش قابل ملاحظه ای در ، هیچکدام از غلظت های مذکور، 8از بررسی افزایش فعالیت کاسپهیداتید، برای 
). این وضعیت همچنین در برحسب تغییرات جذب نوری =P 0/1339)( 2ایجاد نکردند (جدول  8فعالیت کاسپاز 
 نشان داده شده است.  8و  2به ترتیب در نمودار های  8و تغییر درصد فعالیت کاسپاز 
 
 
  8 کاسپاز تیفعال شیافزا در، دیداتیه ستیک یها پروتواسکولکس برروی مورد اهیگ عصاره اثر: 2جدول 
 
 )lm/gm(غلظت عصاره تعداد تست ینور جذب نیانگیم  ) DS(اریمع انحراف 8 کاسپاز تیفعال شیافزا درصد
 9 9 0/2990   0/263100 1/49
 09 9 0/8990    0/60100 1/96
 001 9 0/6990    0/717100 7/10
 1C.N 9 0/2490 8    0/897100 1
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilolcsotorP( lortnoc evitageN-1         
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 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilolcsotorP( lortnoc evitageN-1
 جذب نوری حسب بر 8 کاسپاز تیفعال شیافزا درهای کیست هیداتید  پروتواسکولکس بر روی مورد اهیگ عصاره اثر: 2 نمودار
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 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilolcsotorP( lortnoc evitageN-1
 درصد حسب بر 8 کاسپاز تیفعال شیافزا درهای کیست هیداتید  پروتواسکولکس بر روی مورد اهیگ عصاره اثر: 8 نمودار
 
 
 
 
 
 
 
 86
 
 ) 001و 09 ،9 lm/gmاثر مقایسه ای آپوپتوتیک غلظت های مختلف  گیاه مورد(   yekuTبا استفاده از تست 
در پروتواسکولکس هـای  6و  8،  3و همچنین اثر مقایسه ای غلظت های مذکور در افزایش فعالیت کاسپاز های 
نشان مـی   11تا  8که جداول شماره کیست هیداتید مواجه شده با گیاه فوق، مورد بررسی قرار گرفت. همانطور
آپوپتوزیس و همچنین افزایش فعالیت کاسپاز های مورد مطالعه از  ءدهند، وقتی اثر هرکدام از غلظت ها  در القا
گروه همگنی مشاهده شدند که این گروه ها ارتباطشان با همدیگر معنـی  4تا  1پروتواسکولکس ها مقایسه شد، 
 ر مقایسه با گروه های دیگر  معنی دار بود. دار نبود ولی این ارتباط د
 
: اثر مقایسه ای آپوپتوتیک غلظت های مختلف عصاره گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید با استفاده  8جدول 
 yekuTاز تست 
 
 
 
 
 تعداد تست   )lm/gm(غلظت 
 )<p1/01گروه های همگنی در سطح معنی داری (
 2 1
  260. 6 lortnoc.geN
  7260. 6 5
 767090.  6 05
 711690.  6 001
 171. 6208.  euiav-P
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: اثر مقایسه ای غلظت های مختلف عصاره گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید، در افزایش فعالیت  6جدول 
 yekuTبا استفاده از تست  3کاسپاز 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 تعداد تست )lm/gm(غلظت 
 )<p1/01همگنی در سطح معنی داری (گروه های 
 4 3 2 1
    3550. 6 lortnoc.geN
   389550.  6 5
  057570.   6 05
 009190.    6 001
 000.1 000.1 000.1 000.1  euiav.P
 86
 
 
 
 
 
 
اثر مقایسه ای غلظت های مختلف عصاره گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید، در افزایش فعالیت  : 01 جدول
 yekuT،با استفاده از تست  6کاسپاز 
 
 
 
 
 
 
 
 تعداد تست )lm/gm(غلظت 
 )<p1/01گروه های همگنی در سطح معنی داری (
 4 3 2 1
    8450. 6 lortnoc.geN
   056550.  6 5
  053660.   6 05
 337980.    6 001
 000.1 000.1 000.1 000.1  euiav.P
 86
 
 
 
 
 
 
 
اثر مقایسه ای غلظت های مختلف عصاره گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید، در افزایش فعالیت :  11 جدول
 yekuT، با استفاده از تست 8کاسپاز 
 
 
 
 
 
 تعداد تست   )lm/gm(غلظت 
 )<p1/01همگنی در سطح معنی داری ( گروه های
 1
 7450. 6 lortnoc.geN
 007550. 6 5
 009550. 6 05
 569550. 6 001
 4783.  euiav.P
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 فصل ششم
 بحث
 ساعت و در دمای 4در مدت  001و  09،  9  lm/gm ی گیاه مورد با غلظت ها در این مطالعه اثر آپوپتوتیک
رقت ها  اثر گیاه مذکور در همچنین. هیداتید بررسی شد پروتواسکولکس های کیستدرجه سانتیگراد، روی  23
بررسی  مورد، از  پروتواسکولکس های کیست هیداتید 6و  8،  3و شرایط فوق، در افزایش فعالیت کاسپاز های 
اه، به عصاره گی بدون مواجهه با، IMPR قرار گرفت. از سوسپانسیون حاوی پروتواسکولکس ها در محیط کشت
عنوان کنترل منفی استفاده شد. گیاه مورد در تمامی رقت های مورد استفاده دارای اثر آپوپتوتیک بر روی 
دار  معنی 001و  09lm/gmپروتواسکولکس ها بود که این اثر در مقایسه با کنترل منفی فقط در غلظت های 
  6و  8، 3های  در افزایش فعالیت کاسپازهمچنین در بررسی اثر رقت های مختلف گیاه مذکور . )50.0<p( بود
تمامی  در 6و  3، مشخص گردید که فعالیت کاسپاز های  کس های تحت تاثیر عصاره گیاه فوقاز پروتواسکول
  lm/gmغلظت های غلظت های مورد استفاده از گیاه مورد، افزایش یافت که این افزایش در اینجا نیز فقط در
صورتیکه در اثر تاثیر گیاه مورد نظر بر روی پروتواسکولکس ها، در  .)50.0<pمعنی دار بود (  001و  09
 مشاهده نگردید. 8هیچگونه افزایش قابل ملاحضه ای در فعالیت کاسپاز 
( مشتق از  enolummocutryMالقاء آپوپتوزیس ماده  به بررسی 8007و همکاران در سال    avokaiterT
ات نشان داد که  ماده نتایج تحقیق ).331های سلولهای سرطانی پرداختند (برگ گیاه مورد)، بر روی انواع رده 
مذکور می تواند باعث از دست رفتن پتانسیل غشاء میتوکندری در سلولهای سرطانی مذکور و آزاد سازی 
و مرگ سلولی رده های مختلف   6و  3فعالیت کاسپازهای از میتوکندری شده و باعث افزایش    cسیتوکروم 
هیچ اثری را نشان نداد. در مطالعه   8در حالیکه بر روی کاسپاز  ،سلولهای سرطانی از مسیر میتوکندریایی گردد
 حاضر نیز  همسو با بررسی فوق، اثر القاء آپوپتوزیس بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید از طریق
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 8ش قابل ملاحضه ای در فعالیت کاسپاز مشاهده گردید و هیچگونه افزای  6و  3افزایش فعالیت کاسپازهای  
ایجاد نشد که این تشابه اثر را می توان به وجود مشترک ماده اشاره شده در تحقیق فوق 
 و عصاره گیاه مورد مطالعه ما نسبت داد. )enolummocutryM(
 یک( A-enolummocutryM لعه اثر سایتوتوکسیک و آپوپتوتیکبه مطا 9107و همکاران در سال  igzI
خارجی ، برروی سلولهای سرطانی پرداختند و به این  و داخلی ترکیب فعال از مشتقات گیاه مورد) در مسیرهای
و  FNT ،LsaF،  saFنتیجه رسیدند که ترکیب مذکور می تواند باعث افزایش بیان ژنهای آپوپتوز از جمله
همچنین نشان دادند که ماده ش کردند. گردد و این واکنش ها را وابسته به دوز گزار 4فعالیت کاسپاز افزایش 
). در بررسی  ما  431(فوق می تواند به عنوان یک ترکیب درمانی بالقوه در مسیرهای آپوپتوز، ایفای نقش کند 
، باعث القاء آپوپتوزیس بر روی پروتواسکولکس  6و  3نیز عصاره گیاه مورد توانست با افزایش فعالیت کاسپازهای 
موده و مرگ سلولی برنامه ریزی شده را باعث شد و همچنین مطالعه ما همانند مطالعه های کیست هیداتید ن
 فوق حاکی از وابسته بودن اثر آپوپتوتیک گیاه با دوز آن بود.
به همراه  nitalpsiCو  niciburipEمحققین به بررسی اثرات مواد شیمیایی 9107در سال 
(ترکیب فعال از گیاه مورد) بر روی سلولهای سرطانی سینه موش پرداختند و به   A-enolummocutryM
بیشتر از  ،این نتیجه رسیدند که اثرات آپوپتوتیک ترکیبات مذکور به همراه ترکیب گرفته شده از گیاه مورد
اثر قابل توجه  که این مسئله حاکی از )931( ترکیبات فوق (به تنهایی) بر روی سلولهای سرطانی موثر می باشد
ترکیب گرفته شده از گیاه مورد در افزایش اثر آپوپتوتیک مواد شیمیایی موثر در شیمی درمانی می باشد و می 
تواند توجیه گر نتایج مطالعه ما از نظر تاثیر عصاره گیاه مورد در مرگ سلولی  پروتواسکولکس های کیست 
 هیداتید باشد. 
هار رشد و آپوپتوزیس سلول های سرطانی موش توسط عصاره متانولی محققین به مطالعه م 4107در سال  
)، پرداختند. آنها از مهار eaecatryM) از خانواده موردیان (  sisneludlamaC sutpylacuEاکالیپتوس ( 
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برای پی بردن به مسیر آپوپتوتیک در سلولهای سرطانی استفاده کردند. اطلاعات   8و  3کننده های کاسپازهای 
صورت گرفته است و  3بدست آمده از آزمایش، نشان داد که القاء آپوپتوزیس از طریق مسیر وابسته به کاسپاز 
). در مطالعه ما نیز نشان داده شد که عصاره  931نقشی در مرگ سلولی سلولهای سرطانی نداشت ( 8کاسپاز 
سکولکس ها شده و مرگ سلولی را در پی باعث آپوپتوز پروتوا  3گیاه مورد می تواند از طریق افزایش کاسپاز 
داشته باشد که این مسئله می تواند توجیه گر وجود ترکیبات مشابه در عصاره گیاه مورد بررسی فوق ( 
اکالیپتوس ) و گیاه مورد مطالعه ما به جهت هم خانواده بودن داشته باشد. مشابه تحقیق فوق در بررسی ما نیز 
 نداشت.  8ونه افزایشی در فعالیت کاسپاز هیچگ ،عصاره گیاه مورد مطالعه
 یک نوع عصاره اتیل استاتی  به بررسی فعالیت ضد تکثیری و آپوپتوتیک  7107برخی از محققین در سال 
) و یک ترکیب مهم بیواکتیو  eaecatryMاز خانواده موردیان (    arodirtiC sutpylacuEاکالیپتوس به نام 
روی سلولهای ملانوما پرداختند. محققین فوق اثرات ضد تکثیری عصاره اتیل استاتی بر  آن ( ترکیب فلاوانولی )،
می تواند  گیاه فوق و ترکیب فلاوانولی آن را نشان دادند و گزارش کردند که عصاره و ترکیب بیواکتیو گیاه مذکور
همچنین  و 2-lcB/XABباعث  کاهش پتانسیل غشاء میتوکندری سلولهای مورد مطالعه و افزایش بیان نسبت 
بر روی سلولهای ملانوما شوند  آپوپتوزیس القاء و سلولی شوند و متعاقب آن باعث مرگ 3افزایش فعالیت کاسپاز 
باعث القاء آپوپتوزیس بر روی  3انست با افزایش فعالیت کاسپاز ). در تحقیق ما نیز عصاره گیاه مورد تو231(
که آن را می توان به وجود ترکیبات فلاوانولی مشابه در گیاه مورد مطالعه  ی کیست انگل شودها پروتواسکولکس
 ما و گیاه فوق ( هم خانواده گیاه مورد ) نسبت داد.
)، یکی از مشتقات گونه  lorefpmeaKبرخی از پژوهشگران با مطالعه و جداسازی یک فلاونوئید بنام کامفرول (
) و تاثیر آن  بر روی سلول های سرطانی میلوئیدی، به این  silatnedicco sotpylacuEهای  اکالیپتوس  (
و مرگ سلولی  ANDقطعه قطعه شدن ی تواند باعث تغییرات مورفولوژیک، نتیجه رسیدند که ماده مذکور م
 از میتوکندری گردد cو آزاد سازی  سیتوکروم   8و   3برنامه ریزی شده توسط افزایش فعالیت کاسپاز  های 
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 3بررسی ما نیز اثر آپوپتوتیک عصاره  گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس ها با افزایش فعالیت کاسپاز . در )831(
 8همراه بود ولی برخلاف تحقیق فوق، در بررسی ما عصاره گیاه مورد مطالعه هیچگونه تاثیری در افزیش کاسپاز 
ت مختلف موجود در آن و سلولهای مورد نداشت که این مسئله می تواند احتمالا مربوط به نوع گیاه یا ترکیبا
  مواجهه با گیاه فوق الذکر باشد.
 malsI به بررسی اثرات آپوپتوتیک  9107و همکاران در سال    ماده )1-CE( loid-7,4-ene-1-htnem-p 
  از خانواده موردیان hnhD sisneludlamac sutpylacuEکه مشتق از یکی از گونه های اکالیپتوس به نام 
پرداختند. آنها برای بررسی آپوپتوزیس، از   hcilrhE) می باشد، بر روی سلولهای سرطانی  eaecatryM( 
برای بررسی  RCPفلوسایتومتری و همچنین  ،ANDمیکروسکوپ ایمونوفلوروسنت، آزمون قطعه قطعه شدن 
بیان  می تواند باعث)  1-CEنتایج حاصل نشان داد که ماده مذکور ( بیان ژن های آپوپتوتیک استفاده کردند. 
ژن های مرتبط با آپوپتوزیس در سلول سرطانی تحت مطالعه باشد. بعلاوه گزارش کردند که ماده مذکور دارای 
فعالیت ضد توموری وابسته به دوز بوده و می تواند به عنوان یک ترکیب ضد سرطانی و ضد تکثیری در بررسی 
و همکاران   naiJ 9107در سال . همچنین )631آپوپتوزیس در مدل های سلولی و موشی کاربرد داشته باشد (
، که یک ترکیب جدا شده از برگ یک گونه اکالیپتوس به   C enosuborlacuEبه بررسی اثرآپوپتوتیک ماده
( هم خانواده با گیاه مورد ) می باشد را  بر روی سلولهای سرطانی کبد، با استفاده  atsubor sutpylacuEنام 
) فعالیت ضد تکثیری   C enosuborlacuEاز روش فلوسایتومتری پرداختند. نتایج نشان داد که ماده مذکور(
ز طریق مسیر قوی وابسته به غلظت و زمان بر روی سلولهای سرطانی کبد داشته و باعث القاء آپوپتوزیس ا
). در تحقیق ما نیز نشان داده شد 041میتوکندری وابسته به کاسپاز، بر روی سلولهای سرطانی کبد می شود ( 
) بر روی پروتواسکولکس ها اثر آپوپتوتیک 6و  3که عصاره گیاه مورد می تواند با افزایش فعالیت کاسپاز ها ( 
 انواده بودن گیاه مورد بررسی ما و گیاهان مورد مطالعهداشته باشد که این مسئله می تواند حاکی از هم خ
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محققین فوق و وجود ترکیبات مشابه در گیاه مورد مطالعه ما و گیاهان مورد بررسی توسط محققین فوق باشد. 
  در مطالعه ما نیز همسو با مطالعات فوق اثر آپوپتوتیک وابسته به دوز بود. اًضمن
از خانواده   inimuc muigzySبرخی از محققین به مطالعه اثرات آپوپتوتیک عصاره گیاه   8007در سال 
) بر روی سلولهای سرطانی دهانه رحم پرداختند. در این مطالعه از غلظت های مختلف  eaecatryMموردیان (
نشان داد که عصاره گیاه فوق می تواند از عصاره گیاه و مدت زمانهای متفاوت مواجهه  استفاده گردید. نتایج آنها 
).  همچنین برخی از پژوهشگران چینی در  141بود ( ه این امر وابسته به غلظت و زمانباعث مرگ سلولی شود ک
به بررسی اثرات آپوپتوتیک و مهار رشد در رده های سلولی سرطان کولون انسان، توسط عصاره اتیل  4107سال 
 و یک ترکیب ) aecatryMاز خانواده موردیان (  evolC)  ra muigyzySmucitamo( استاتی گیاه 
) به صورت برون تنی و درون تنی  dica cilonaelOبیواکتیو استخراج شده از آن بنام  اولئانولیک اسید، ( 
دو  با توجه به نتایج حاصله گزارش کردند که  عصاره گیاه مذکور و ماده استخراج شده از آن، هر .پرداختند
خاصیت سایتوتوکسیک بر روی سلولهای سرطانی داشتند. همچنین متخصصین فوق با استفاد از فلوسایتومتری 
و القاء آپوپتوزیس در  1G/0Gنشان دادند که عصاره گیاه فوق می تواند باعث توقف چرخه سلولی در فاز 
طالعه حاضر نیز اثر آپوپتوتیک عصاره ). در م741سلولهای مورد آزمایش شود که این اثر  وابسته به غلظت بود ( 
گیاه مورد بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید و وابسته به غلظت بودن اثر مذکور می تواند با توجه به 
اکتیو مشابه به علت وجود احتمالی ترکیبات بیوهم خانواده بودن این گیاه و گیاهان مورد مطالعه فوق 
د مطالعه ما و گیاهان مورد مطالعه محققین فوق باشد که این مسئله نیاز به ) در گیاه مور dica cilonaelO(
  تحقیقات بیشتر دارد.
برخی از  پژوهشگران به بررسی القاء آپوپتوزیس توسط اسانس گرفته شده از گلهای گیاه   3107در سال 
(از خانواده موردیان) بر روی پروماستیگوت های لیشمانیا دونووانی پرداختند و  mucitamora muigyzyS
 در اسانس مذکور را تایید  loneguEو استات   loneguEوجود مواد ،  yhpargotamorhc sagتوسط 
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 کردند. نتایج آنها نشان داد که اسانس فوق می تواند باعث خارج کردن فسفاتیدیل سرین و توقف چرخه سلولی
، کاهش پتانسیل غشاء میتوکندری و همچنین مرگ سلولی برنامه ریزی شده بر روی 1G/0Gدر فاز 
 1107). همچنین در تحقیق دیگر در سال  341پروماستیگوت ها و آماستیگوت های لیشمانیا دونووانی گردد (
بر روی سلولهای سرطانی کولون   loneguEبرخی از محققین هندی به بررسی القاء آپوپتوزیس توسط ماده 
، قطعه قطعه شدن 1G-busپرداختند. نتایج آنها نشان داد که این ماده باعث افزایش تجمع سلولها در فاز 
. در تحقیق )441( بر روی سلولهای کولون می گردد 3پتوزیس و افزایش فعالیت کاسپاز ، افزایش القاء آپوAND
و مرگ پروتواسکولکس  3یاه مورد توانست باعث افزایش فعالیت کاسپاز ما نیز همسو با تحقیقات فوق عصاره گ
های کیست هیداتید گردد. از آنجا که گیاه مورد مطالعه ما و گیاهان فوق الذکر هم خانواده هستند، لذا می توان 
ما و  در گیاه مورد مطالعه loneguEمالی ترکیبات مشابه از جمله ت مشابه آپوپتوتیک را به وجود احتاثرا
 گیاهان مورد بررسی محققین فوق نسبت داد که با توجه به اختلاف سلولهای مورد مواجهه در بررسی حاضر و
بررسی های فوق و همچنین تنوع ترکیبات احتمالی موجود در اسانس و عصاره ما، نیاز به تحقیقات بیشتری می 
 باشد. 
 muidisP و آپوپتوتیک عصاره سرطانی ضد اثرات بررسی به همکاران و opmetnoB 1107 سال در
 که داد نشان آنها نتایج. پرداختند پرومیلوسیت سرطانی سلولهای روی بر)  موردیان خانواده از(  .L avajaug
 و 8 های کاسپاز فعالیت افزایش آپوپتوزیس، القاء باعث همچنین و داشته تکثیری ضد فعالیت مذکور عصاره گیاه
 در .) 941( شده سرطانی سلولهای روی ) بر DAB( پروآپوپتوتیک پروتئین و FNT،  LsaF بیان افزایش ، 6
 و بود هیداتید کیست های پروتواسکولکس روی بر ملاحظه قابل آپوپتوتیک اثرات دارای مورد گیاه نیز ما مطالعه
اثری در افزایش  برخلاف مطالعه فوق، هیچ اما. داد افزایش داری معنی مقدار به را 6 کاسپاز فعالیت همچنین
 تواند علیرغم هم خانواده بودن گیاه مورد مطالعه ما و گیاه فوق  اختلاف اثر می این که نداشت 8 فعالیت کاسپاز
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عصاره یا  با مواجهه مورد سلولهای و آنها در موجود مختلف ترکیبات گیاه و همچنین به جنس و گونه مربوط
 .دارد بیشتر تحقیق به نیاز که باشد مذکور اسانس گیاهان
به بررسی فعالیت ضد تکثیری و القاء آپوپتوزیس عصاره اتانولی استخراج  4107در سال همکاران  و laocsaP
خانواده موردیان ) بر روی سلولهای سرطانی پروستات از ( muitnamada aisenamopmaCشده از گیاه 
باعث القاء آپوپتوزیس  ANDعه قطعه شدن پرداختند. آنها نشان دادند که عصاره مذکور می تواند از طریق قط
برروی سلولهای سرطانی پروستات داشته باشد که این امر وابسته به دوز بود. محققین فوق اثر آپوپتوتیک گیاه 
در ). 941آنالیز شده از گیاه فوق نسبت دادند (   enoclahC  ninomadraCمذکور را به وجود ترکیب 
استخراج شده  enoclahCبه بررسی القاء آپوپتوزیس توسط ماده  4107تحقیقی مشابه محققین چینی در سال 
( از خانواده موردیان ) بر روی سلولهای کبدی پرداختند. نتایج   sutalucrepo xylacotsielCاز گیاه 
و   ANRm، کاهش فعالیت ANDمطالعات آنها نشان داد که ماده مذکور می تواند باعث قطعه قطعه شدن 
در مطالعه ما ).  241القاءآپوپتوزیس در سلولهای سرطانی کبد شود و این اثر را وابسته به دوز گزارش کردند (
نیز همسو با مطالعات فوق، همراه با افزایش غلظت عصاره گیاه مورد آزمایش ما، مرگ برنامه ریزی شده سلولی 
 ید بیشتر بود. با توجه به هم خانواده بودن گیاه مورد مطالعه ما گیاهانبر روی پروتواسکولکس های کیست هیدات
در دو گیاه مورد مطالعه فوق و  enoclahCثیر مربوط به ترکیب بیواکتیو بررسی شده فوق شاید این تشابه تأ
تفاده و گیاه مورد مطالعه ما باشد که این مسئله با توجه به اختلاف سلولهای مورد مطالعه، دوزهای مورد اس
 روشهای مختلف مطالعاتی، نیاز به بررسی های بیشتری داشته باشد.
   snecsevalf mumrepsotpeLبه بررسی القاء آپوپتوزیس عصاره گیاه    9107برخی از محققین در سال   
نشان داد معروف به سنای مکی ( از خانواده موردیان)،  بر روی سلولهای سرطانی ریه انسان پرداختند. نتایج آنها 
که این گیا ه اثرات سایتوتوکسیک موثری بر روی سلولهای سرطانی ریه داشته و باعث توقف چرخه سلولی در 
 می شود و همچنین نشان دادند که گیاه مذکور می تواند باعث القاء آپوپتوزیس و افزایش فعالیت 1G/0Gفاز 
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مطالعه حاضر نیز اثرات آپوپتوتیک عصاره گیاه مورد بر . در )841( گردد که این امر وابسته به دوز بود 3کاسپاز 
روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید و وابسته به غلظت بودن اثر مذکور، می تواند با توجه به هم خانواده 
 3بودن این گیاه با گیاه فوق باشد. از طرف دیگر همسو با مطالعه فوق، در بررسی ما نیز افزایش فعالیت کاسپاز 
 .داده شد نشان
خانواده  از muidisP avajaug به مطالعه آپوپتوتیک عصاره آبی گیاه 2007و همکاران در سال  heisH
نتایج بدست آمده نشان داد که  .بر روی سلولهای اندوتلیال بند ناف انسان پرداختند )eaecatryM(موردیان 
باعث آپوپتوزیس سلولهای اندوتلیال شود و این  ،عصاره گیاه مذکور می تواند با فعال سازی فاکتورهای هسته ای
). در تحقیق ما نیز عصاره گیاه مورد توانست بر روی 641به مواد پلی فنلی جدا شده از آن نسبت دادند ( را اثرات
. هم خانواده بودن گیاه مورد مطالعه ما و گیاه آپوپتوتیک داشته باشد اثر پروتواسکولکس های کیست هیداتید
و داشتن ترکیبات مشابه ( پلی فنل ) در هر دو گیاه می تواند توجیه گر اثر آپوپتوتیک عصاره گیاه  فوق الذکر
مورد بر روی پروتواسکولکس ها باشد که این مسئله با توجه به تنوع ترکیبات گیاهان مذکور و اثر افزایشی و 
 کاهشی آنها بر روی همدیگر نیازمند تحقیقات بیشتر است.
mulyxohtnaZ به بررسی القاء آپوپتوزیس ترکیبات گیاه  9107ینی  در سال برخی محققان چ
بر روی سلولهای سرطانی پوست پرداختند. مطالعات آنها نشان داد که ترکیبات گیاه مذکور می   munaegnub
تواند بصورت وابسته به دوز باعث مهار تکثیر سلولهای سرطانی شود. همچنین گزارش کردند که  عصاره گیاه 
و  xaB، افزایش بیان  6و  8، 3، افزایش فعالیت کاسپازهای  sمذکور می تواند باعث توقف چرخه سلولی در فاز 
در سلولهای سرطانی گردند و در نتیجه باعث القاء آپوپتوزیس از هر دو مسیر داخلی و  lcB-2 کاهش سطح
و  enenomiL خارجی شوند. محققین فوق اثرات مذکور را به ترکیبات آنالیز شده گیاه مذکور از جمله 
عصاره گیاه مورد آزمایش به صورت وابسته به دوز ). در تحقیق حاضر نیز  091(نسبت دادند  nenipreT
 شود. با توجه به 6و  3توانست باعث مرگ پروتواسکولکس های کیست هیداتید و افزایش فعالیت کاسپاز های 
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در گیاه مورد مطالعه ما و گیاه فوق، این تشابه در القاء آپوپتوتیک را می توان به ترکیبات لیمونن و ترپینن  وجود
فعالیت  روی در مطالعه ما، عصاره گیاه مورد بر فوق مطالعه برخلاف گیاه نسبت داد. 7ترکیبات فوق در وجود 
نداشت که این تفاوت را می توان ناشی از اختلاف در نوع گیاه، نوع سلول مورد مواجهه و  تاثیری 8 کاسپاز
 مسیرهای مورد بررسی دانست  که مطالعات تکمیلی را طلب می کند.
-4به بررسی اثر مهار رشد سلولی و القاء آپوپتوزیس توسط ماده ای بنام  4107چینی در سال  محققین
، 04در این مطالعه ماده مذکور را با غلظت های مختلف (  .بر روی سلولهای سرطانی کبد پرداختند loenipreT
ساعت با سلولهای سرطانی فوق مواجه کردند و با  84میکروگرم در میلی لیتر ) به مدت  049و  037، 091، 08
و روش فلوسایتومتری به بررسی آپوپتوزیس پرداختند. نتایج آنها نشان  ANDاستفاده از آزمون قطعه قطعه شدن 
ماده مذکور می تواند باعث القاء آپوپتوز بر روی سلولهای سرطانی شود که این امر را وابسته به دوز و زمان داد که 
. در مطالعه حاضر نیز با افزایش غلظت عصاره گیاه مورد، افزایش مرگ سلولی )191( گزارش کردند
زمایش ما نیز وجود دارد، لذا این در گیاه مورد آ loenipreT پروتواسکولکس ها را داشتیم . از آنجا که ماده 
تشابه تاثیر را می توان به وجود ماده مذکور در عصاره گیاه مورد نسبت داد که این مسئله نیاز به تحقیق بیشتری 
  دارد.
) (یک نوع فلاونوئید گیاهی موجود در  nisyrhCبرخی محققین به بررسی القاء آپوپتوزیس توسط کریسین (
میکرومول ) بر روی سلولهای بدخیم  001و  03، 01، 0عسل و برخی از گیاهان)، با غلظت های مختلف (
میکرومول  001و  03ملانوما در چشم پرداختند. نتایج آنها نشان داد که ماده مذکور می تواند در غلظت های 
ی ملانوما شده و باعث افزایش نفوذ پذیری میتوکندری و آزاد سازی باعث کاهش ویابیلیتی سلولهای سرطان
شود که این امر با افزایش غلظت ارتباط مستقیم داشت. در  6و  3و افزایش فعالیت کاسپاز های  cسیتوکروم 
ره ). در تحقیق ما نیز همسو با مطالعه فوق عصا791دیده نشد (   8بررسی فوق، هیچ افزایشی در فعالیت کاسپاز 
  8ثیری بر روی فعالیت کاسپاز گردد و هیج تأ 6و  3یت کاسپازهای گیاه مورد توانست باعث افزایش فعال
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نداشت. از آنجا که فلاونوئید یک ترکیب موجود در گیاه مورد  مطالعه ما نیز می باشد، لذا می توان این تشابه 
در  اًکه نیازمند تحقیق بیشتری می باشد. ضمنتاثیر را به وجود ماده مذکور در گیاه مورد مطالعه ما دانست 
 بررسی ما نیز همچون مطالعه فوق اثر آپوپتوتیک عصاره گیاه بر روی پروتواسکولکس ها وابسته به دوز بود. 
علاوه بر تحقیقات فوق، بررسی های دیگری در مورد مکانیسم های مختلف آپوپتوزیس بر روی پروتواسکولکس 
 کننده القاء های مولکول بیان تحقیقی طی ،)1631( همکاران و اسپوتیننکه ها صورت گرفته است، چنا
 اطراف سالم بافت و بارور کیست و نابارور هیداتیک کیست ژرمینال لایه سطح در L-saF، LIART آپوپتوزیس
 با مقایسه در نابارور های کیست در آپوپتوزیس کننده القاء های مولکول بیان و دادند قرار بررسی مورد را آن
 کیست ژرمینال لایه علیه بر آپوپتوزیس احتمال و یافتند بالایی اًنسبت سطح در را سالم بافت و بارور های کیست
 دیگر تحقیقی در). 391(کردند  گزارش ها کیست شدن نابارور در مهم مسیرهای از یکی عنوان به را بارور
 را هیداتیک های کیست باروری غیر و باروری در آپوپتوزیس احتمال  2007 نیز در سال همکاران و sedaraP
های  کیست در آپوپتوزیس سطح کردند مشاهده و دادند قرار بررسی مورد AND قطعات آنالیز از استفاده با
و   2O2Hهمچنین در تحقیقات دیگر نیز اثر مواد مختلف از جمله دگزامتازون،  ). 01( است بیشتر غیربارور
) که با توجه به  491-991در پروتواسکولکس ها گزارش شده (پرازی کوانتل بعنوان عامل آپوپتوزیس 
گیاهان دارویی و ترکیبات متنوع مورد بررسی توسط محققین مختلف و  ،ولیسیدال بودن مواد فوقپروتواسک
)، اثر آپوپتوتیک گیاه  731همچنین اثر اسکولیسیدالی گیاه دارویی مورد مطالعه ( مورد ) در تحقیقات قبلی ( 
را مورد بررسی ما بر روی پروتواسکولکس ها بیشتر توجیه می گردد و بررسی بیشتر جزئیات مسئله در آینده 
 طلب می کند. 
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 گیری نتیجه
 توانست هیداتید، کیست های پروتواسکولکس روی بر استفاده مورد های غلظت تمامی در مورد گیاه عصاره
 که شود ها پروتواسکولکس در مرگ سلولی برنامه ریزی شده باعث 6 و 3 های کاسپاز فعالیت افزایش با همراه
 .بود دار معنی)  001 و  09 lm/gm( بالاتر های غلظت در فقط  مذکور اثرات
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 پیشنهادات
 و هیداتید کیست های پروتواسکولکس روی بر مورد گیاه عصاره بالای های غلظت آپوپتوتیک اثر به توجه با
 .شود می پیشنهاد آینده در ذیل تحقیقات انجام 6 و 3 های کاسپاز افزایش در آن تاثیر همچنین
 .تنی درون شرایط در هیداتید کیست های پروتواسکولکس روی بر مورد  گیاه عصاره آپوپتوتیک اثر بررسی .1
 در هیداتید کیست های پروتواسکولکس روی بر مورد گیاه مختلف های فراکشن آپوپتوتیک اثر بررسی .7
 .تنی درون و تنی برون شرایط
 های پروتواسکولکس روی ترپینن بر و لیمونن جمله از مورد گیاه در موجود ترکیبات آپوپتوتیک اثر بررسی .3
 .هیداتید کیست
 های پروتواسکولکس مختلف های ژنوتیپ روی بر آن های فراکشن و مورد گیاه عصاره آپوپتوتیک اثر بررسی .4
 .هیداتید کیست
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Evaluating the effect of Myrtus communis on programmed cell death in 
hydatid cyst protoscolices 
Abstract 
Background: The choice of efficient protoscolicidal agents with less harmful 
side effects to be used in hydatid cyst surgery is of high priority for surgeons. 
Today, the application of herbal drugs as replacements for chemical substances 
have received so much attention but despite obvious scolicidal effect of a 
number of herbal drugs including Myrtus communis (M.communis), the exact 
mechanism of their action that influence the consequences of the disease in 
patients, remains to be uncovered. 
Objective: The aim of this study was to examine the possible involvement of 
programmed cell death strategy in hydatid cyst protoscolices following 
treatment with M. communis as an herbal medicine . 
Materials and methods: Following obtaining the livers and lungs infected with 
hydatid cyst, the cysts contents were aseptically aspirated and protoscolices 
collected. Viability of protoscolices was examined by staining with 0.1% eosin 
solution. Evaluating the effect of M. communis extract on programmed cell 
death and increased activity of caspases 3, 8, and 9 in hydatid cyst protoscolices 
was conducted by treating the protoscolices with different concentration (5, 50, 
ambient followed by determining the target parameters using ELISA 
commercial kits . 
Results: The extract of M. communis at all concentrations led to initiation of 
programmed cell death in protoscolices and this effect, compared to the 
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negative control, was only significant by 46.65 and 55.26% at two 
concentrations of 50 and 100 mg/ml, respectively (p<0.05). Also, in 
experiments associated with the effect of different concentrations of M. 
communis extract on the activity of caspases 3, 8, and 9 in hydatid cyst 
protoscolices, it was shown that the extract at all 3 concentrations could only 
increase the activity of caspases 3 and 9. Moreover, a significant increase in the 
activity of caspase 3 was only observed at concentrations 50 and 100 mg/ml by 
37 and 66.19% while a significant increase in the activity of caspase 9 at the 
same concentrations was observed by 20.89 and 63.67%, respectively (p<0.05). 
The extract of M. communis failed to demonstrate any considerable increase in 
the activity of caspase 8. 
Conclusion: The extract of M. communis at 3 different concentrations could 
increase the activity of caspases 3 and 9 and caused programmed cell death in 
hydatid cyst protoscolices however, this effect was only significant at high 
concentrations of the extract. 
 
Keywords: Echinococcus granulosus; protoscolex; M. communis; Programmed 
cell death; caspase 
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